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مقدمه 
به نام آفریدگار جان و خرد 


سپاس مخصوص پروردگاری که در کمال زیبایی و هنر انسان را خلق کرد و به ما بندگان هنر آشنایی با جان و 
گالید انسان را آموخت. شناغت کالید انسان و درگ چگونگی عملکرد دستگاه‌های مختلف بدن و بررسی 
فراساختاری اجزای آن علاوه بر افزایش دانش پزشکی باعث می‌شود تا انسان پی به عظمت خالق یکتا برده 
و از خودشناسی به خداشناسی برسد. در سایه لطف خداوند ترجمه آخرین ویرایش کتاب بافت‌شناسی پایه 
جان کوثیرا که از رفرنس‌های اصلی در علوم پزشکی بوده و منبع تدریس و آزمون‌های دانشگاه‌های و علوم 
پایه می‌باشد. انجام گرفت. بر رهروان علوم مختلف پزشکی لازم است که علاوه بر آموختن ساختار بدن از 
دیدگاه ماکروسکوپی» ساختار قابل تأمل و شگفت‌انگیز میکروسکوپی بافت‌های مختلف بدن را نیز بیاموزند تا 
درک بهتری از عملکرد و ویژگی‌های بافتی دستگاه‌های مختلف بدن پیدا کنند. مطالعه کتاب بافت‌شناسی 
جان کوثیرا تا حد زیاد و قابل قبولی نیاز بافت‌شناختی دانشجویان عزیز را برطرف می‌نماید. در پایان لازم 
است از همکاران محترم انتشارات ابن‌سینا که در چاپ این کتاب ما را یاری نمودند و دقت کافی را مبذول 
داشتند صمیمانه تشکر کنم. از همکاران گرامی خواهشمندم نظرات و پیشنهادات خود را از ما دریغ نفرمایند. 


دکتر غلامرضا حسن‌زاده 
استاد آناتومی دانشگاه علوم پزشکی تهران 
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فصل ۰۱۴ نیتم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی ( 
فصل ۱۵. لوله گوارش ۱9[ 


فصل ۰۱٩‏ دستگاه ادراری هارمه 2 میج وی ره رو 
فصل ۲۰. غدد درون ریز ۱[ 
فصل ۰۲۱ دستگاه تولیدمثل مرد موه عمط هه و 
فصل ۲۲. دستگاه تولیدمثل زن هی ری خن روم سوه هرت هر هه ی 
فصل ۰۲۳ چشم و گوش: اندام‌های حسی اختصاصی هه اه که یرو و 
ضمیمه: رنگ‌آمیزی میکروسکوپ نوری 3 رت وا زورره 


۵ ه ه و وو و وو وووووووووو وووووووووووووووووووووووو ووووووووو و و و و و و و موم وه 
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۳ ۱ بافت‌شناسی و روش‌های مطالعه آن 


آماده‌سازی بافت‌ها برای مطالعه 
ثابت‌سازی 
قالب‌گیری و مقطع‌گیری 
ر نک آمیز ی 

میکروسکوپ نوری 
میکر وسکوپ زمینه روشن 
میکروسکوپ فلورسنت 
میکر وسکوپ فاز کنتراست 
میکروسکوپ هم‌کانون 
میکروسکوپ پلاریزه 

میکروسکوپ الکترونی 
میکروسکوپ الکترونی عبور 


بافت‌شناسی علم مطالعه بافت‌های بدن و نحوه آرایش و 
قرارگیری آنها در کنار هم برای تشکیل اعضاء می‌باشد. 
بافت‌شناسی همه جنبه‌های بیولوژی بافتی را شامل می‌شود 
با تمرکز بر این که چگونه ساختار و آرایش سلول‌ها 
عملکردهای مخصوصی را برای هر عضو ایجاد می‌کند. 
بافت‌ها دو جزء تعاملی دارند: سلول‌ها و ماتریکس 
خارج‌سلولی (۳0۷). ماتریکس خارج‌سلولی 0۷9ظ) 
شامل انواع زیادی از ما کرومولکول‌ها است که بسیاری از 
آنها ساختارهای پیچیده‌ای نظیر فیبریل‌های کلاژن را تشکیل 
می‌دهند. ماتریکس خارج‌سلولی از سلول‌ها پشتیبانی 
می‌کند و حاوی مایعی است که مواد مغذی را به سلول‌ها 
انتقال می‌دهند. و مواد دفعی و ترشحی آنها را برمی‌دارد. 
سلول‌ها اجزای ماتریکس خارج‌سلولی را تولید می‌کنند. و 
همچنین تحت‌تأثیر آنها نیز قرار می‌گیرند. بسیاری از اجزای 
ماتریکس به گیرنده‌های اختصاصی سطح سلول اتصال 
می‌یابند که این گیرنده‌ها در کل ضخامت غشاء قرار دارند و 
به اجزای ساختاری درون سلول‌ها متصل می‌شوند. 


0۹ 


میکروسکوپ الکترونی اسکنینگ 
اتورادیوگرافی 
کشت سلول و بافت 
هیستوشیمی آنزیم 
روش‌های شناسایی با استفاده از تأثیر متقابل 
بین مولکول‌ها 

ایمونوهیستوشیمی 

تکنیک‌های هیبریدیزاسیون 
مشکلات در مطالعه مقاطع بافتی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


بنابراین سلول‌ها و ماتریکس خارح‌سلولی مجموعه‌ای 
تشکیل می‌دهند که به‌صورت هماهنگ با یکدیگر کار 
می‌کنند. 

در جریان: تکامل» سلول‌ها و ماتریکس اطراف آنها از 
لحاظ عملکرد تخصص يافته می‌شوند و بافت‌های اصلی با 
ویژگی‌های ساختاری مختص آنها را ایجاد می‌کنند. ارگان‌ها 
از ترکیب منسجم چندین بافت تشکیل شده‌اند. ترکیب 
دقیق این بافت‌ها عملکرد هر عضو و یک موجودزنده ر 
به‌طور کلی تأمین می‌کنند. 

اندازه کوچک سلول‌ها و اجزاء ماتریکس موجب شده 
است که علم بافت‌شناسی وابسته به استفاده از 
میکروسکوپ و مطالعه با روش‌های مولکولی باشد. 
پیشرفت در بیوشیمی. بیولوژی مولکولی. فیزیولوژی. 
ایمنی‌شناسی و آسیب‌شناسی برای درک بهتر بیولوژی بافتی 
ضروری است. آشنایی با اين ابزارها و روش‌های مطالعه هر 
شاخه از علم. برای درک صحیح آن علم ضروری است. این 
فصل برخی از روش‌های متداول برای مطالعه سلول‌ها و 


آماده‌سازی بافت‌ها برای مطالعه 
ثابت‌سازی 
قالب‌گیری و مقطع‌گیری 
رنک آمیزی 

میکروسکوپ نوری 
میکر وسکوپ زمینه روشن 
میکروسکوپ فلورسنت 
میکروسکوپ فاز کنتراست 
میکر وسکوپ هم‌کانون 
میکر وسکوپ پلاریزه 

میکروسکوپ الکترونی 
میکروسکوپ الکترونی عبور 


بافت‌شناسی علم مطالعه بافت‌های بدن و نحوه آرایش و 
قرارگیری آنها در کنار همم برای تشکیل اعضاء می‌باشد. 
بافت‌شناسی همه جنبه‌های بیولوژی بافتی را شامل می‌شود 
با تمرکز بر ایین که چگونه ساختار و آرایش سلول‌ها 
عملکردهای مخصوصی را برای هر عضو ایجاد می‌کند. 
بافت‌ها دو جزء تعاملی دارند: سلول‌ها و ماتریکس 
خارجسلولی ((6). ماتریکس خارج‌سلولی 0ظ) 
شامل انواع زیادی از ما کرومولکول‌ها است که بسیاری از 
آنها ساعتارهای پیچیده‌ای نظیر فیبریل‌های کلاژن را تشکیل 
می‌دهند. ماتریکس خارج‌سلولی از سلول‌ها پشتیبانی 
می‌کند و حاوی مایعی است که مواد مغذی را به سلول‌ها 
انتقال می‌دهند. و مواد دفعی و ترشحی آنها را برمی‌دارد. 
سلول‌ها اجزای ماتریکس خارج‌سلولی را تولید می‌کنند. و 
همچنین تحت‌تأثیر آنها نیز قرار می‌گیرند. بسیاری از اجزای 
ماتریکس به گیرنده‌های اختصاصی سطح سلول اتصال 
می‌یابند که این گیرنده‌ها در کل ضخامت غشاء قرار دارند و 
بسه اجزای ساختاری درون سلول‌ها متصل می‌شوند. 


بافت‌شناسی و روش‌های مطالعه آن 
بو ؟ه 6/۳005 ۲5 ع بومام و۲1 


میکروسکوپ الکترونی اسکنینگ 
اتورادیوگرافی 
کشت سلول و بافت 
هیستوشیمی آنزیم 
روش‌های شناسایی با استفاده از تأثیر متقابل 
بین مولکول‌ها 

ایمونوهیستوشیمی 

تکنیک‌های هیبریدیزاسیون 
مشکلات در مطالعه مقاطع بافتی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


بنابراین سلول‌ها و ماتریکس خارج‌سلولی مجموعه‌ای 
تشکیل می‌دهند که به‌صورت هماهنگ با یکدیگر کار 
می‌کنند. 

در جریان تکامل. سلول‌ها و ماتریکس اطراف آنها از 
لحاظ عملکرد تخصص یافته می‌شوند و بافت‌های اصلی با 
ویژگی‌های ساختاری مختص آنها را ایجاد می‌کنند. ارگان‌ها 
از ترکیب منسجم چندین بافت تشکیل شده‌اند. ترکیب 
دقیق اين بافت‌ها عملکرد هر عضو و یک موجودزنده ر 
به‌طور کلی تأمین می‌کنند. 

اندازه کوچک سلول‌ها و اجزاء ماتریکس موجب شده 
است که علم بافت‌شناسی وابسته به استفاده از 
میکروسکوپ و مطالعه با روش‌های مولکولی باشد. 
پیشرفت در بیوشیمی, بیولوزی مولکولی. فیزیولوژی: 
ایمنی‌شناسی و آسیب‌شناسی برای درک بهتر بیولوژی بافتی 
ضروری است. آشنایی با اين ابزارها و روش‌های مطالعه هر 
شاخه از علم برای درک صحیح آن علم ضروری است. این 
فصل برخی از روش‌های متداول برای مطالعه سئول‌ها و 
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بافت‌شناسی پایه 


بافت‌ها را مرور می‌کند و تمرکز ان بر روی کاربرد 


میکروسکوپ می‌باشد. 


آماده‌سازی بافت‌ها برای مطالعه 
متداول‌ترین روش مطالعه بافت‌ها آمادهسازی مقاطع بافتی 
به نحوی است که قابل مطالعه با میکروسکوپ نوری 
باشند. در زیر میکروسکوپ نوری. بافت‌ها به وسیله 
پرتویی که از درون بافت عبور 9 می‌شود. مورد بررسی 
قرار می‌گيرند. از انجا که معمولا اندام‌ها و بافت‌ها انقدر 
ضخیم هستند که نور نمی‌تواند از ان عبور کند. باید برای به 
دست اوردن مقاطع نازک و شفاف برش داده شوند. 

یک آماده‌سازی میکروسکویی ایده‌ال باید طوری 
نگه‌داری شود. که روی لام همان ساختمان و ترکیب 
مولکولی را که در بدن دارا بوده است. نشان دهد. اين کار به 
ندرت امکان‌پذیر است. زیرا فرآیند آماده‌سازی باعث ازبین 
رفتن لیپید سلولی و به‌هم‌ریختگی ساختار سلول می‌شود. 
مراحل اولیه آماده‌سازی بافت برای میکروسکوپ نوری در 
شکل ۱-۱ تشان دادة ستكة استت: 


ثابت‌سازی ۳۲۱۵۸۱09 
برای حفظ ساختار بافت و جلوگیری از تخریب بافت توسط 
آنزیم‌های رها شده از سلول‌ها و موجودات میکروسکوپی؛ 
قطعات مناسب از اعضاء باید بلاقاصله بعد از بیرون آوردن 
از بدن در محلول‌های ثبوت یا در ترکیباتی که ایجاد اتصال 
متقاطع می‌کنند و فیکساتیو نامیده می‌شوند. غوطه‌ور 
گردند. از آنجا که فیکساتیو باید کاملاً به درون بافت‌ها نفوذ 
کند. بافت‌ها معمولاً قبل از روند ثابت‌سازی به قطعات 
کوچکی بریله می‌شوند تا قیکساتیر به رالعنی نقود کند و 
حفظ بافت تضمین شود. برای حفظ سلول‌ها در ارگان‌های 
بزرگ معمولا تزریق داخل عروقی فیکساتیو نیز می‌تواند» 
مورد استفاده قرار گیرد. در این حالت ماده فیکساتیو به 
سرعت از طریق عروق خونی به بافت‌ها می‌رسد. 

یکی از بهترین فیکساتیوها برای مطالعه با 
میکروسکوپ نوری فرمالین است که یک محلول 
ایزو تونیک بافرشده فرمالدئید ۳۷/ است. هر دو فیکساتیو 
فرمالدنید و گلوتارآلدنید (فیکساتیو دیگری که غالباً برای 
مطالعه میکروسکوپ الکترونی کاربرد دارد). با گروه‌های 
امینی (و۱۷11) پرو تئین‌های بافتی واکنش نشان می‌دهند و از 
تجزیه آنها توسط پروتلازها جلوگیری می‌کنند. با توجه به 


اینکه گلوتارآلدئید می‌تواند در پروتئین‌ها اتصال متقاطع 
یره 

باتوجه به قدرت تفکیک (۲650[0108) زیاد 
میکروسکوپ الکترونی» برای حفظ جزئیات بسیار ریز 
فراساختاری (ع۲ام تفه ان دقت سیشتری در 
فیکساسیون لازم استت. به این منظور بافت فیکس شده با 
گلوتارآلدئید در تترا کسید اسمیوم بافر شده. غوطه‌ور شده و 
تتراکسید اسمیوم سبب حفظ (و رنگ‌آمیزی) چربی‌ها و 
پروتلین‌های سلولی می‌شود. 


قالب‌گیری و مقطع‌گیری 
وصنصمنفع5 ع وصنل۴۱۵۵۵0 
جهت تهیه مقاطع نازک بافت‌ها بایستی پس از ثابت‌سازی. 
تحت نفوذ (08[072100) با مواد قالب‌گیری قرار گیرند تا 
قوام سخت پیدا کنند. مواد قالب‌گیری پارافین و رزین‌های 
پلاستیکی هستند. پارافین به طور معمول برای 
میکروسکوپ نوری به کار می‌رود و رزین‌ها در مطالعات با 
میکروسکوپ نوری و الکترونی کاربرد دارند. 

قبل از نفوذ مواد قالب‌گیری. بافت فیکس شده باید 
تحت آب‌گیری (0610۲721100) قرارگیرد. در آب‌گیری. آب 
٩‏ ظعانت یکی له با فستقوی پی‌فوی آنها فر 
محلول‌های افزایشی اتانول (تا ۱۰۰/) خارج می‌گردد. 
سپس یک حلال با قاتلیت معلوط شدن با الکتل و ساده 
قالب‌گیری. جایگزین اتانول می‌شود. به این فرایند 
شفاف‌سازی می‌گویند. زیرا نفوذ با معرف‌های مورد استفاده 
در اینجا ظاهری شفاف به بافت می‌بخشد. 

بافت کاملاً شفاف شده سپس در درون پارافین مایع در 
داخل آون با دمای ۵۲-۶۰۹0 قرار می‌گیرد. گرما سیب 
تبخیر حلال می‌شود و فضای داخل بافت‌ها توسط پارافین 
مایع پر می‌شود. بافت همراه با پارافین موجود در آن پس از 
خروج از اون در دمای اتاق سفت می‌شود. بافت‌هایی که با 
رزین پلاستیکی قالب‌گیری می‌شوند نیز در اتانول آب‌گیری 
#سقه و بسا سالل‌های پلاستیکی که با اساقه شدخ 
پلی‌مرازهای با پیوندهای متقاطع سخت می‌شوند. تحت 
نفوذ (700:08ا1هن) قرار می‌گيرند. قالب‌گیری با پلاستیک از 
چروکیدگی و به‌هم‌ریختگی بافت. که درنتیجه حرارت زیاد 
لازم برای قالب‌گیری با پارافین استفاده می‌شود. جلوگیری 
۳ 


بیشتر بافت‌های مورد مطالعه برای بافت‌شناسی همان‌طور که در 
شکل نشان داده شده است به ترتیب این مراحل اماده‌سازی 
می‌شوند: (49 
ه فیکس کردن (۳۱2۸۸0۵۳): قطعات کوچک بافت را در محلول 
مواد شیمیایی قرار می‌دهیم که موجب اتصال متقاطع 
پروتئین‌هاء غیرفعال‌سازی آنزیم‌ها و حفظ ساختار سلول و 
۱ آب‌گیری (620۳9000): بافت از محلول‌هایی عبور داده 
می‌شود که غلظت الکل آنها افزایش یافته تا به الکل ۱۰۰/ 
می‌رسد و بدین ترتیب کل آب موجود در بافت خارج می‌شود. 
شفاف‌سازی (ع162۳10)): الکل در حلال‌های آلی که در آنها 
الکل و پارافین حل می‌شوند. حذف می‌شود. 
8 نفوذ (101816020100): بافت در درون پارافین مذاب قرار داده 
می‌شود؛ تا ب‌طور کامل با پرافین آغشته شود. 
#قالب‌گیری (8۳۳600108): بافت آغشته به پارافین در 
قالب‌های کوچک که حاوی پارافین مذاب می‌باشد قرا می‌گیرد 
تا قوام بافت بهتر شود. 
#پیرایش (41۳:۳۳:88 سپس بلوک‌های پارافین را تریم 
می‌کنيم تا آماده برش‌گیری با میکروتوم شوند. 


قالب‌های سخت حاوی بافت و پارافین اطراف آن برای 

مقطع‌گیری در دستگاهی قرار می‌گیرد که میکروتوم نامیده 

۱ می‌شود (شکل ۱-۱). به طور معمول برای مطالعه با 
۱ میکروسکوپ نوری بافت به قطعاتی با ضخامت ۳ تا ۱۰ 


۳۳۳ 


مراحل مشابه نیز برای استفاده می‌شود با این تفاوت 
که مواد فیکساتیو و آب‌گیری مورد استفاده اختصاصی تر و نمونه 
بافتی کوچکتر بوده و برای قالب‌گیری از ایوکسی رزین استفاده 
می‌شود که قوام بسیار محکم‌تری نسیت به پارافین به بافت 
می‌دهد و برای برش‌های بسیار نازک مناسب است. 
(۷) میکروتوم برای مقطع‌گیری بافت‌های پارافینه در 
میکروسکوپ نوری استفاده می‌شود. پس از آنکه بلوک پاراقینه 
1 شده را روی میکروتوم گذاشتیم. با استفاده از یک وسیله 
چرخ‌مانند ((۷۸۶۵ 10716) بلوک را بالا و پایین می‌بريم. هر بار 
که این وسیله چرخ‌مانند می‌چرخد. بلوک را بین ۱ تا ۱۰ 
میکرومتر جلوتر آورده. بافت با لبه تیغ میکروتوم برخورد می‌کند. 
بدین ترتیب برش‌های بافتی با ضخامتی متتاسب با فاصله‌ای که 
بلوک جلو آمده. تهیه می‌شوند. برش‌های پارافینه سپس روی 
اسلایدهای شیشه‌ای (لام) چسبانده می‌شود. پارافین آن 
برداشته شده و برای مطالعه با میکروسکوپ نوری رنگ‌آمیزی 
می‌شود. مقاطع برای میکروسکوپ الکترونی عبوری 15(/0) با 
ضخامت کمتر از ۱ میکرومتر, و با قالب‌گیری با رزین توسط 
اولترامیکروتوم و با استفاده از یک چاقوی شیشه‌ای یا چاقو 
الماس گرفته می‌شود. 


میکرومتر بریده می‌شود. درحالی که برای مطالعه با 
میکروسکوپ الکترونی مقاطعی با ضخامت کمتر از ۱۸۲0 
ایجاد می‌شود. یک میکرومتر برابر با ۰/۰۰۱ میلی‌متر و 
۴ متر است. یک نانومتر برابر با ۰/۰۰۱ میکرومتر 


بافت‌شناسی پایه 


۶ میلی‌متر و ۱۰۳٩‏ متر می‌باشد هر انگستروم ۰/۱ 
باتو قر ۳ 1:3 فیگرون) اسکد مقاطعی بسیار نازک که تهیه 
شده‌اند برای رنگ‌آمیزی بر روی لام‌های شیشه‌ای جهت 
مطالعه با میکروسکوپ نوری منتقل می‌شوند و یاروی 
گریدهای فلزی مخصوص برای میکروسکوپ الکترونی 


بافت‌ها ابداع شده‌اند که نه تنها اجزای مختلف بافتی را 
مرئی می‌کنند» بلکه افتراق این اجزا را نیز میسر می‌نمایند. 
رنگ‌ها اجزای بافتی را کم‌وبیش به‌طور انتخابی رنگ 
می‌کنند. اغلب رنگ‌های‌مصرفی مانند ترکیبات اسیدی یا 
پسازی رف ار سی‌کته و تسمایل دارند که پپوناهاق 


جهت رنگ‌آمیزی و مطالعه منتقل می‌گردند. 


» کارپرد پزشکی 


بیوپسی‌ها نمونه‌های بافتی هستند که هنگام جراحی یا 
اقدامات پزشکی روتین برداشته می‌شوند. در اتاق 
عمل, بیوپسی‌ها جهت پردازش‌های بیشتر و آنالیز 
میکروسکویی در آزم ایشگه پانولوژی بدر مخلول 
فرمالین فیکس می‌شود. چتانچه نتایج اين آنلیزها قبل 
از تکمیل روند جراحی مورد نیاز باشد. برای مثال 
جهت آگاهی از اینکه قبل از دوختن ناحیه. رشد 
بدخیمی وجود دارد باید روش پردازش بافتی 
سریع‌تری مورد استفاده قرار گیرد. نمونة بیوپسی به 
سرعت در نیتروژن مایع فریز می‌شود. ساختار بافت 
حفظ شده و همزمان بافت سخت می‌شود و برای 
مقطع‌گیری آماده می‌گردد. در اين روش میکروتومی که 
کرایوستات نامیده می‌شود و در محفظه‌ای که در دمایی 
زیر فریزکردن قرار دارد. جهت مقطع‌گیری بلوک‌های 
بافتی مورد استفاده قرار می‌گیرد. سپس برش‌هایی 
فریزشده روی لام‌هایی برای رنگ آمیزی سریع و 
مطالعه میکروسکوپی توسط پاتولوژیست مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. 

فریز کردن بافت‌ها همچنین در مطالعات 
هیستوشیمیایی آنزیم‌های بسیار حساس يا مولکول‌های 
کوچک بسیار موثر است. زیرا فریز کردن. برخلاف 
فیکس. بسیاری از آنزیم‌ها را غیرفعال نمی‌کند. در 
تهایت جة علت اینکه مجلول‌های شفاف‌ساز در بات 
فیکس شده چربی سلولی را حل می‌کند. برش با فریز 
برای مطالعه ساختارهایی که دارای چربی هستند. مفید 
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می‌باشد. 


رنگ‌امیزی وصنصند51 


الکتروستاتیک (نمکی) با رادیکال‌های یونیزه‌شونده 
ما کرومولکول‌ها در بافت‌ها تشکیل دهند. اجزای سلولی 
مثل اسیدهای نوکلئیک که دارای بارمنفی (آنیونی) هستند با 
رنگ‌های قلیایی راحت‌تر رنگ می‌گیرند و بازوفیل 
(عناز۳۵0۴) نام دارند در حالی که اجزاء کاتیونی مانند 
پروتئین‌ها که دارای تعداد زیادی گروه‌های آمینی یونیزه 
می‌باشند تمایل به رنگ‌های اسیدی دارند و اسیدوفیل 
(20100011110) نامیده می‌شوند. 

تولوئیدین بلو (0106 صذففله» آلسین بلو و متیلن بلو 
(0د1ط عععانزطاع), مثال‌هایی از رنگ‌های قلیایی هستند. 
هماتوکسیلین به صورت یک رنگ قلیایی رفتار می‌کند. 
یعنی اجزای بافتی بازوفیل را رنگ می‌کند. اجزای اصلی 
بافتی که یونیزه می‌شوند و با رنگ‌های قلیایی واکنش 
می‌دهند. به دلیل وجود اسیدها در ساختمان انها چنین 
وا کنشی دارند (18(۸ ۸( گلیکوزآمینو گلیکان‌ها). 
رنگ‌های اسیدی مثل نارنجی جی (0 0۲2026). ائوزین 
(6090) و فوشین اسیدی (حافطه 2010).اجزای 
اسیدوفیل بافت‌ها مانند میتوکندری, گرانول‌های ترشحی و 
کلاژن را رنگ می‌کنند. 

از میان همه رنگ‌هاء ترکیب هماتوکسیلین و اشوزین 
(116۳) کاربرد بیشتری دارد. هماتوکسیلین» رنگ آبی تیره 
یا بنفش ایجاد می‌کند و 13۸ در هسته سلول. بخش‌های 
غنی از 1(۷۸ی سیتوپلاسم و ماتریکس غضروف را آبی 
یره با فش کف در دقایل: الرزژین سای نسانفعان‌های 
سیتوپلاسمی و کلاژن را به رنگ صورتی در می‌آورد (شکل 
۱-۶۵). در این‌جا ائوزین به‌عنوان پادرنگ (صنهاعتعاهناهع) 
در نظر گرفته می‌شود. پادرنگ به رنگی گفته می‌شود که به 
صورت جداگانه و برای افتراق قسمت‌های دیگر بافت 
استفاده می‌شود. رنگ‌آمیزی‌های پیچیده‌تر ازجمله 
رنگ‌های تری‌کروم (برای مثال. تری‌کروم ماسون) اجازه 
آفتراق بیشتری را در بین اجزای خارج‌سلولی بافت 
می‌دهند. 


بسیاری از سلول‌ها و مواد خارج سلولی به‌طور کامل فاقد 
رنگ هستند و پیستر مقاطع > جهت مطالعه میکروسکوه 
باید رنگ‌آمیزی شوند. بنابراین. روش‌های رنگ‌آمیزی 


واکنش پریودیک اسید - شیف (۳۸۹) از حلقه‌های 
هگزوز پلی‌ساک‌اریدها و دیگر ساختارهای غنی از 


میکروگراف‌های اپی‌تلیوم استوانه‌ای پوشاننده رودة باریک. (ه) 
میکروگراف رنگ‌شده با هماتوکسیلین و ائوزین (114). («) 
میکروگراف‌های رنگ‌شنه با پریودیک اسید-شیف (۳۸) برای 
گلیکوپروتئین‌ها. در 115۳. هسته بازوفیل سلول‌ها به رنگ 
بنفش و سیتوپلاسم به رنگ صورتی در می‌آید. مناطقی از سلول 
که دارای آلیگوساکارید فراوان روی گلیکوپروتئین‌ها هستند 
مانند انتهای رأسی سلول‌ها در لومن (1) یا سلول‌های گابلت 
ترشح‌کننده موکوس (69). کم‌رنگ دیده می‌شوند. با رنگآمیزی 


کربوهیدرات بافت استفاده کرده و اين ما کرومولکول‌ها را به 
رنگ بنفش یا قرمز رنگ‌آمیزی می‌کند. شکل ۱-۲0 
نمونه‌ای از سلول‌هایی را نشان می‌دهد که دارای مناطق 
غنی از کربوهیدرات بوده و با ۳۸۵ رنگ‌آمیزی شده‌اند. 
ش17 حسعه سلول‌ها مي‌عراند بطور افتصاصی توسظ 
روش اصلاح‌شده‌ای از رنگ ۳۸۹ به نام واکنش فولگن 
(۳۵۷۱۵60) رنگ‌آمیزی شود. 

مواد بازوفیلی یا ۳۸۵ مثبت را می‌توان با هضم آنزیمی 
یک مقطع بافتی توسط یک آنزيم خاص که یک سوبسترای 
خاص را هضم می‌کند. تشخیص داد. برای مثال استفاده از 
ریبونوکلثاز موجب می‌شود که مقدار بازوفیلی سیتوپلاسم 
تا حدود زیادی کاهش یابد و یک اثر جزئی نیز روی هسته 
دارد که نشان‌دهنده اهمیت 1۸ در رنگ‌آمیزی 
سیتوپلاسم. می‌باشد. 

ساختارهای غنی از چربي سلول‌هاء با انجام ندادن 


5 سطح سلول‌ها در لومن روده باریک که حاوی میکروویلی و 
یک لایه مشخص از گلیکوپروتئین در لومن (1) هستند و نیز 
گرانول‌های سلول‌های گابلت غنی از موسین می‌باشند. با شدت 
بیشتری رنگ می‌گیرند.گلیکوپرو تلین‌های سطح سلول و موسین 
به دلیل محتوای بالای الیگوساکارید و پلی‌ساکارید (به ترتیب) 
۸۵ مثبت هستنده یافت‌هایی که توسط 3۸5 رنگ شده‌اند. 
توسط هماتوکسیلین نیز رنگ می‌شوند تا هسته سلول‌ها 
مشخص شود (۵. ۴۰۰ *؛ ط. ۳۰۰ ۲ ). 


مراحل ازبین‌برنده چربی‌ها قابل شناسایی می‌باشند مانند 
استفاده از گرماء حلال‌های آلی و رنگ‌آمیزی با رنگ‌های 
محلول در چربی مانند سودان سیاه که می‌تواند در تشخیص 
بیماری‌های متابولیکی که مرتبط با تجمع کلسترول. 
فسفولیپید و گلیکولیپید باشند. مفید واقع شود. علاوه بر 
رنگ‌آمیزی بافت‌ها توسط رنگ. تکنیک‌های تلقیح فلز نیز 
استفاده می‌شود. به‌طور معمول از نمک‌های نقره برای 
شناسایی الیاف ماتریکس خارج سلولی و عناصر سلولی 
ویژه در بافت عصبی استفاده می‌شود. در قسمت ضمیمه. 
فهرستی از روش‌های رنگ‌آمیزی مهمی آورده شده است که 
برای بیشتر مطالعات میکروسکوپ نوری در این کتاب 
مورد استفاده قرار گرفته‌اند. 

کل فرآیند از فیکساسیون تا مشاهده یک بافت زیر 
میکروسکوپ نوری. بسته به اندازه بافت. محیط 
قالب‌گیری» و روش رنگ‌آمیزی می‌تواند ۱۲ ساعت تا ۲/۵ 


روز طول بکشد. مرحله آخحر قبل از مشاهده کردن لام 
چسباندن لامل با یک چسب شفاف روی لام می‌باشد. 


میکروسکوپ نوری 
۵۵۵۵ 101۶ ] 
مسیکروسکوپ‌های زمینه روشن معمولی و نیز 
مسیگروسگوب‌های. ٩‏ خصصین هی ف ررسفعه قسار 
کنتراست. پلاریزان و هم‌کانون همگی براساس تعامل بین 
نور و اجزای بافت کار می‌کنند و می‌توان برای مطالعه بافت 
از آنها استفاده نمود. 


میکروسکوپ زمینه روشن 
ذر میگووسگوپ زمیته روشن تمرنه‌های رنگ شلده بعمولا 
پراساس میزان نوری که از درون بافت عبور می‌کند. بررسی 
می‌شوند. همان‌طور که در شکل ۱-۳ نشان داده شده است. 
میکروسکوپ شامل یک سیستم نوری و مکانیسم‌هایی 
برای حرکت و متمرکز کردن نمونه می‌باشد. اجزای نوری 
متشکل از سه سیستم عدسی هستند. مترا کم‌کننده. 
(00060567)) نور را جمع و روی نمونه مورد مطالعه 
متمرکز می‌کند؛ عدسی شیثی که شیء را بزرگ می‌کند و آن 
را در امتداد قطعه چجشمی فرار می‌دهد؛ قطعه جشمی با 
عدسی چشمی تصویر را بزرگ‌تر کرده و آن را بر روی شبکیه 
فرد مشاهده کننده یا بر روی وسیله‌ای که با صفحه‌ای 
شارزی حفت شده است («0) و به شدت به مقادیر 
بسیار کم نور حساس است و با یک مانیتور و دوربین همراه 
است. منعکس می‌کند. بزرگنمایی کلی میکروسکوپ نوری 
با ضرب کردن قدرت بزرگنمایی عدسی‌های شیئی و 
چشمی در هم به دست می‌آید. 

عامل اساسی در به دست اوردن یک تصوير واضح و 
دقیق با میکروسکوپ. قدرت تفکیک است که عبارت از 
کمترین فاصلهة بین ۲ شیء کوچک است که در ان فاصله. به 
صورت اشیای مجزا قابل مشاهده باشند. بالاترین قدرت 
تفکیک میکروسکوپ نوری تقریباً ۰/۲ میکرومتر است؛ 
این قدرت تفکیک تصاویر خویی ایجاد می‌کند که ۱۰۰۰ تا 
رایس وگن شده‌اند. اجزای کوچک‌تر از ۰/۲ 
میکرومتر (مانند یک ریبوزوم. یا میکروفیلامان 
سیتوپلاسمی) را نمی‌توان با این ابزار تشخیص داد. به 
طریق مشابه. دو شیء مانند میتوکندری اگر فاصله‌ای کمتر 
از ۰/۲ میکروعتر داشته باشند. به صورت یک شیء واحد 


تصویر یک میکروسکوپ نوری که اجزاء مکانیکی و مسیر نور از 

لامپ زیرین به چشم مشاهده کننده را نشان می‌دهد. سیستم 

ایتیکال دارای ۳ جزء عدسی می‌باشد. 

8 متراکم‌کننده (00060561)), نور را متراکم کرده و 
مخروطی از نور را متمرکز می‌کند تا بافت روی صفحه را 
روشن و نورانی می‌گرداند. 

۵ عدسی شیئی (0[00۷6) بافت نورانی شده را بزرگ 
کرده و تصویر آن را به عدسی چشمی منتقل می‌کند. در 
مطالعات بافت‌شناسی معمول از عدسی شیئی قابل تغییر 
استفاده می‌شود: ۴ > برای بزرگنمایی کم که منطقه بزرگتری 
از بافت را نشان می‌دهد. ۱۰ > برای بزرگنمایی متوسط و 
منطقه محدودتر از بافت و ۴۰ » برای بزرگنمایی بیشتر 
نواحی با جزئیات بیشتر. 

8 دو عدد عدسی چشمی (6۲6۳16668) یا ۵01275 تصویر را 
۰ برابر بزرگتر کرده و آن را روی چشم بیننده منعکس 
می‌کند. بنابراین بزرگنمایی نهایی ۴۰ «. ۱۰۰ «يا ۴۰۰ >« 
می‌باشد. 


دیده می‌شوند. کیفیت تصویر. وضوح و میزان نمایش 
جزئیات. به قدرت تفکیک میکروسکوپ و قدرت تفکیک 
ببه‌طور عمده به کیفیت عدسی شیئی بستگی دارد. 
بزرگ‌نمایی فقط زمانی با ارزش است که همراه با قدرت 
تفکیک بالا باشد. عدسی‌های شیثی با بزرگ‌نمایی بالاتر 
دارای قدرت تفکیک بیشتری نیز هستند. عدسی چشمی 


فقط تصویر حاصل از عدسی شیثی را بزرگ می‌کند و قادر 
به بهبود و قدرت تفکیک نیست. 

میکروسکوپ مجازی که به‌طور معمول برای مطالعه؛ 
بافت‌ها با زمینه روشن استفاده می‌شود. شامل تبدیل مقطم 
بافتی اماده به تصاویر دیجیتالی با کیفیت بالاست و این 
اجازه را می‌دهد که بدون وجود نمونه رنگ‌آمیزی شده یا 
میکروسکوپ و با استفاده از کامپیوتر با لوازم دیجیتالی 
دیگر بافت‌ها را مطالعه نمود. در این تکنیک. به وسیله 
میکروسکوپ مخصوصی از نواحی مختلف نمونه قرار 
گرفته روی لام تصویربرداری می‌شود. این کار با 
بزرگنمانی‌های مختلف تگرار شده و در نهایت هداران فایل 
تصویری پشت سر هم ذخیره می‌شوند. سپس نرم‌افزار این 
اف ااهانت با رف مسوزری اش برد هب کف که قابلرت 
مرس نقتاهله ور سای به اساقد امتای وا از طریق 
مرورگرهای رایج وب و ساير دستگاه‌ها فراهم می‌کند. 
میکروسکوپ‌های مجازی با هزینه کمتر و استفاده 
راحت‌تر» به سرعت جایگزین میکروسکوپ‌های نوری و 
مسجموعه‌های اسلاید در آزم ایشگاه‌های بافت‌شناسی 


می‌شوند. 


میکروسکوپ فلورسنت 
۱/۹۰0 :۳۱۱/۵۲۵6۰۵۰۱ 
برخحی از اجزای سلول وقتی تحت تابش نور با یک طول 
موج مشخص قرار می‌گیرند. نوری با طول موج بلندتر 
ساطع می‌کنند. اين پدیده فلورسانس (10076566066)) نام 
دارد. در روش مطالعه با میکروسکوپ فلورسنت. معقاطع 
بافتی تحت تابش نور ماورابنفش (7۷) قرار می‌گیرند. و 
نور ساطع شده از آنها در بخش قابل رژیت طیف نوری قرار 
می‌گیرگ: مواد فلورسنت به صورت درخشان در یک زمینه‌ی 
تاریک دیده می‌شوند. در این روش. میکروسکوپ دارای 
یک منبع نوری 17۷ قوی و فیلترهای خاص می‌باشد که 
اشعه‌های ساطع شده از اجسام با طول موج‌های مختلف را 
برای تشکیل تصویر انتخاب می‌کند. 

تسرکیبات فلورسنت که تمایل به اتصال با 
ماکرومولکول‌های خاصی از سلول دارند. می‌توانند به 
عنوان رنگ‌های فلورسنت مورد استفاده قرار گیرند. به 
عنوان مثال. آکریدین نارنجی (07۵086 عطنفنتهه) که 
می‌تواند با 1001۸ و 81۸ ترکیب شود در ترکیب با این 
اسیدهای نوکلئیک. اشعه‌های مختلفی را ساطع می‌کند. 


فصل ۱. بافت‌شناسی و روش‌های مطالعه ان 


باین ترئیب شناسایی و تعیین موقعیت اسیدهای مکلئیک 
در سلول‌ها امکان‌پذیر است (شکل ۱-۴۵). سایر ترکیات 
مانند هوخست (۲3۵60۳50) و آ۸۵۳دآبه طور اختصاصی به 
۸ متصل می‌شوند و برای رنگ‌آمیزی هسته کاربرد 
دارند که در زير نور ۷ل]آبه رنگ آبی دیده می‌شوند. یک 
کاربرد مهم دیگر میکروسکوپ فلورسنت. الحاق موادی 
نظیر فلورسئین به مولکول‌هایی است که به‌طور اختصاصی 
به اجزای بافت‌ها اتصال خواهند یافت و بدین ترتیب امکان 
شناسایی اين اجزاء را در زیر میکروسکوپ فراهم خواهند 
کرد (شکل ۱-۴0). آنتی‌بادی‌های نشاندار شده با ترکیبات 
فلورسنت در رنگ‌آمیزی‌های ایمونوهیستولوژیک کاربرد 
زیادی دارند (به مبحث روش‌های شناسایی با استفاده از 
کنش‌های متقابل با میل ترکیبی شدید میان مولکول‌ها رجوع 
کنید). 


میکروسکوپ فاز کنتراست 
6۲۵۵۵۵ 00۵۲۲۵6)-ع وه 
سلول‌ها و مقاطع بافتی رنگ‌آمیزی نشده که معمولاً ثفاف 
و بی‌رنگ می‌باشند. قابل مطالعه با اين میکروسکوپ نوری 
تغییر یافته هستند. جزئیات سلولی در بافت‌های رنگ نشده 
به سختی قابل رژیت هستند زیرا دارای چگالی نوری 
(نعدع1 0۱621)) یکسان می‌باشند. در مطالعه با 
میکروسکوپ فاز کنتراست. از عدسی‌هایی استفاده می‌شود 
که از اشیای شفاف. تصاویر قابل رژیت می‌سازند و برای 
مشاهده سلول‌های زنده کشت داده شده مناسب هستند 
(شکل ۱-۵). 

مطالعه با میکروسکوپ فاز کنتراست بر ایین اصل 
استوار است که سرعت نور هنگام عبور از ساختمان‌های 
سلولی و خارج سلولی با ضرایب انکسار مختلف. تغییر 
می‌کند. این تغییرات توسط دستگاه فاز کنتراست استفاده 
می‌شود تا ساحتمان‌ها نسبت به یکدیگر روشن‌تر یا تیره‌تر 
ببه نظر برسند. از آنجایی که در ایین روش نیازی به 
فیکساسیون و رنگ‌آمیزی نیست این نوع میکروسکوپ 
ابزاری قدرتمند جهت استفاده در آزمایشگاه‌های کشت 
سلول می‌باشد. روش دیگر برای مشاهد؛ سلول‌ها یا مقاطع 
بافتی رنگ‌آمیزی نشده مطالعه با میکروسکوپ با تداخل 
افتراقی نومارسکی است که یک تصویر سه‌بعدی از 
سلول‌های زنده ایجاد می‌کند (شکل ع۱-۵6). 


بافت‌شناسی پایه 


اجزای سلول اغلب توسط ترکیبات قابل مشاهده با میکروسکوپ 
فلوروسنت رنگ‌آمیزی می‌شوند. 

() سلول‌های توبولی کلیه توسط آکریدین اورنج رنگ شده که به 
اسیدهای نوکلئیک متصل می‌شوند. در زیر میکروسکوپ 
فلورسنت 1۸ (هسته) (۲) به‌صورت زردرنگ و سیتوپلاسم که 
غنی از 1۸ (18) می‌باشد به رنگ‌قرمز یا نارنجی دیده می‌شود. 
(۷) سلول‌هایی کشت داده شده که توسط ]1۸۳ (۴,ع۶- 


سلول‌های ستیغ عصبی زنده در محیط کشت. توسط 
تکنیک‌های مختلف میکروسکوپ‌های نوری به صورت متفاوت 
دیده می‌شوند. این سلول‌ها رنگ نشده‌اند. زمینه سلول‌ها 
یکسان بوده و دو نوع سلول رنگدانه‌دار در حال تمایز در هر تصویر 
دیده می‌شود. 

(8) میکروسکوپ زمینه روشن: بدون فیکس و رنگ. فقط دو 
سلول پیگمانته دیده می‌شود. 

([(:0 میکروسکوپ فاز کنتراست: مرزهای سلولی. هسته‌ها 


۱ ی ی ی 


دی‌آمینو -۲- فنیل‌ایندول) و فالوئیدین (0اه۳1ع) رنگ 
می‌شوند. ۲۸۲ به ۸( و فالوئیدین به فیلامان‌های اکتین 
متصل شده. هسته این سلول‌ها را آبی فلورسنت و فیلامان‌های 
اکتین را به رنگ سبز نشان می‌دهند. اطلاعات مهم مانند تراکم 
بیشتر میگووقیلامان‌ها دز محیط سلول هم فعنان داقه شقه است 
(هر دو شکل ۵۰۰ <). 


صورت متفاوت روی فاز نوری اثر می‌گذارند و در نتیجه یک 
تصویر از این ساختارها به ما می‌دهد. 

(0) میکروسکوپ تداخل افتراقی: جزئیات سلولی با روش 
مشاهده سلول‌های زنده در حال رشد در محیط کشت استفاده 
می شوفا: 


میکروسکوپ هم‌کانون 
میکروسکوپ نوری زمینه روشن, دارای پرتوی نور نسباً 
بلند بوده و نمونه را پر می‌کند. انحراف نور موجب کاهش 
کنتراست تصویر و قدرت تفکیک عدسی شیئی می‌شود. 
میکروسکوپ هم کانون با (شکل ۱-۶) استفاده از دو اصل 
مانع از اين مشکل شده و موجب می‌شود که وضوح تصویر 
بهتر شود. این دو اصل عبارتند از (۱) استفاده از یک نقطه 
کوچک نوری با شدت بالا که توسط یک لیزر ایجاد 
می‌شود. (۲) استفاده از یک صفحه با یک متفذ بسیار 
کن چگ که در حلوقن, اشگارساز تصوير قرار گرفته است. 
منبع نور نقطه‌ای» کانون عدسی و منفذ آشکارساز تصویر با 
هم در یک راستا قرار دارند. بنابراین نور متمرکز نشده عبور 
نمی‌کند. این عامل موجب می‌شود تا وضوح شیء در 
فوکوس بهبود پیدا کرده در نتیجه اجزای نمونه با دقت 
بیشتری نسبت به میکروسکوپ نوری قابل مشاهده شود. 
میکروسکوپ‌های هم‌کانون دارای یک سیستم آینه‌ای 
کامپیوتری (پخش‌کنند؛ پرتو) می‌باشند که از طریق آن نقطه 
تابش در طول نمونه به‌صورت اتوماتیک و با سرعت منتقل 
می‌شود. تصاویر دیجیتال از نقاط بسیاری گرفته شده و در 
یک «مقطع نوری» در آن صفحه بسیار نازک قابل رژیت 
هستند. پس‌لایه‌های کانونی مختلف یک نمونه به هم 
پیوسته و به‌صورت یک تصویر سه‌بعدی بازسازی می‌شوند. 


میکروسکوپ پلاریزان 

۳01271211 ۵ 

میکروسکوپ پلاریزان امکان تشخیص ساختمان‌های رنگ 
شده یا رنگ نشده را فراهم می‌کند که از مولکول‌های کامل 
سازمان‌یافته تشکیل شده‌اند. وقتی نور معمولی از درون 
فیلتر پلار یزه کننده می‌گذرد. در هنگام جروج فقط در یک 
جهت ارتعاش می‌یابد. اگر فیلتر دومی بالای فیلتر اول قرار 
داده شود که محور اصلی آن عمود بر محور فیلتر اول باشد» 
نوری از دستگاه عبور نمی‌کند. ولی اگر ساختمان‌های بافتی 
حاوی ماک رومولکول‌های جهت‌دار بسین دو فیلتر 
پولاریزه کننده قرار داده شوند. "ساختمان مولکولی جهت‌دار 
تکسرارشونده‌ی" آنها؛ محور نور خارج شده از فیلتر 
بسولازیزه کته ,را مسیچرخاند, در نعیجه» به‌صوویت 
ساختمان‌های روشنی در یک زمینه تیره دید می‌شوند 
(شکل ۷-). توالایی چرخاندن جهت ازتعاش نرر 
پولاریزه, خاصیت انکسار مضاعف (86066 10 0:۲6]۲) نامیده 
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در ابتدا نقاط بسیارکوچکی از نور در مقطع بافتی از طریق یک 
سوراخ کوچک به آشکارساز (06160107) می‌رسد. سایر 
اشعه‌هایی که از دیگر بخش‌های صفحه بافتی پخش می‌گردند. 
مهار می‌شوند. بنابراین در هر زمان یک قسمت بسیا رکوچک از 
بافت فوکوس می‌شود. این دیاگرام نشان‌دهنده ترتیب و آرایش 
جزئیات میکروسکوپ هم کانون می‌باشد. نور تولید شده توسط 
یک منبع لیزر به نمونه برخورد کرده و منعکس می‌شود. 
پخش‌کننده پرتو نور منعکس شده را می‌شکند و آن را به 
سمت سوراخ منتقل می‌کند. نوری که از اجزاء بالاتر یا پایین تر 
از محل فوکوس نور. منعکس می‌شوند توسط 34 بلوک 
می‌شوند. لیزره بافت را اسکن کرده تا منطقة وسیع تری از بافت 
قابل مشاهده باشد. 


می‌شود و یکی از ویژگی‌های مواد بلوری یا مواد حاوی 
مسولکول‌های به شدت جهت‌دار مثل سلولز. کلاژن. 
میکروتوبول‌ها و فیلامان‌های اکتین می‌باشد. 

کاربرد تمامی انواع میکروسکوپ نوری در پی استفاده 
از دوربین‌های دیجیتال به شدت توسعه‌یافته استز نرم‌افزار 
مناسب می‌تواند تصاویر دیجیتال را به صورت کمّی تجزیه 
و تحلیل کند. به علاوه. چنین تصاویی اجازه می‌دهند 
بخش‌هایی که مستقیماً با عدسی چشمی قابل رژیت 
نیستند» بر روی یک مانیتور دیده شوند. 


میکروسکوپ نوری پلاریزه تصویر از موادی را می‌دهد که دارای 
ساختارهای تکراری و ماکرومولکول‌های متناوب هستند و 
ساختارهایی که دارای چنین ویژگی نمی‌باشند. دیده 
نمی‌شوند. در آیت‌ها یک قنطته نارگ از مواشتر گنه توسظ 
پیکروسیریوس قرمز. اورسئین و هماتوکسیلین رنگ شده؛ 
دیده می‌شود که بعد به‌طور مستقیم روی یک لام گذاشته شده 
و توسط میکروسکوپ‌های زمینه روشن (ه) و پلاریزه (0) 
بررسی می‌گردد. 

() در زیر میکروسکوپ زمینه روشن الیاف کلاژن به رنگ قرمز 
همراه با الیاف نازک الاستیک و هسته‌های سلول که تیره‌تر 
هستند قابل مشاهده می‌باشند. 

() در زیر میکروسکوپ پلاریزه تنها الیاف کلاژن قابل دیدن 
است و به رنگ زرد پررنگ یا نارنجی دیده می‌شوند. 

.)< ۴۰ :۵ + ۱۰۰ :0( 


میکروسکوپ الکترونی 
0 ۳۱6۵۲۵0 
میکروسکوپ‌های الکترونی عبوری و نگاره بر اساس تأثیر 
متقابل پرتوهای الکترون‌ها و اجزاء بافت کار می‌کنند. طول 
موح پرتو الکترون بسیار کمتر از نور می‌باشد و موجب 
می‌شود ۱۰۰۰ مرتبه وضوح بهتری از تصویر ارائه دهد. 


میکروسکوپ الکترونی عبوری 
دومن صمتهآه ممزوون۲۵09۳0 ]1 
تصویرساز است که قدرت تفکیکی در حدود ۳۵۳ را مهیا 
می‌کند. این قدرت تفکیک بالا امکان آن را فراهم می‌کند که 
جزئیات تصویر با بزرگنمایی تا ۰« ۰ برابر دیده شوند. 
جزئیات مقاطع بافتی بسیار نازک (۴۰-۹۰80) را می‌توان 
تا بزرگنمایی ۱۳۰,۰۰۰ برابر با 1۳۷ مشاهده کرد. 

شکل ۱-۸۵ اجزای یک 1۳ و اصول پایه عملکرد 
الکترومغناطیسی متمرکز شده و از مقطم بافتی عبور 
می‌کنند تا تصویری با نواحی سیاه. سفید و خاکستری 
(بینابینی) را تشکیل دهند. تصوير میکروسکوپ الکترونی 
روشن تر (الکترون لوسنت) و در نواحی که الکترون‌ها 
جذب یا منحرف شده‌اند» تیره‌تر (الکترون دنس) است. 

جهت بهبود قدرت تفکیک و وضوح در ۰1۳۷ 
ترکیباتی از بون‌های فلزات سنگین در قرایشد آماده‌سازی 
بافت به فیکاتیو یا محلول‌های آبگیری اضافه می‌شود. این 
ترکیبات شامل تترا کسید اسمیوم سیترات سرب و اورانیل 
است که به ما کرومولکول‌های سلولی متصل شده و تراکم 
الکترونی و قابلیت مشاهده آنها را بالا می‌برند. 

شکست انجمادی و فریزکردن تکنیک‌هایی هستند که 
مسالعه سلول‌ها زسط 1۳06 را دون فیاز به فیکس بر 
قالب‌گیری مهیا می‌سازند. در این روش‌ها نمونه‌های بافتی 
بسیار کوچک به سرعت در نیتروژن مایع منجمد شده و 
توسط یک چاقو بریده یا شکسته می‌شوند. سطح بافت 
توسط یک پوشش نازک. پلاتینیوم یا دیگر اتم‌های فلزی 
پوشیده می‌شود. سپس پوشش ساخته شده. بعد از حذف 
صورت تصادفی گرفته می‌شوند و ممکن است دو لابه 
لیپیدی را از هم جدا کنند و اجزاء پروتئینی غشاء که مطالعه 
آنها از لحاظ شکل. اندازه و توزیع با روش‌های دیگر مشکل 


میکروسکوپ الکترونی نگاره 

۵۱۵۲۵۵۵0 ۵60۲۵ وصخصصی5 
میکروسکوپ الکترونی نگاره (/8۳۴) نمایی با رزولوشن 
بالا از سطوح سلول‌ها بافت‌ها و ارگان‌ها ایجاد می‌کند. این 


میکروسکوپ‌های الکترونی دستگاه‌های بزرگی می‌باشند که 
اغلب در یک جایگاه ویژه و ثابتی قرار می‌گیرند. 
(ه) نمای شماتیک از اجزای اصلی یک میکروسکوپ الکترونی 
عبوری (117۷1) که تایه میکروسکوپ نوری وارونه است. در کل 
ستون میکروسکوپ خلا وجود دارد. الکترون‌ها در کاتد که یک 
فیلامان فلزی (اغلب تنگستن) می‌باشد. آزاد می‌شوند. 
الکترون‌های آزاد شده سپس با یک اختلاف ولتا؛ ۶۰ تا ۱۳۲۰ 
کیلوولت به سمت آند شتاب می‌گیرند. سپس الکترون‌ها از 
سوراخی که در آند وجود دارد عبور کرده و پرتویی را ایجاد 
ی کته صوسط کب ویل‌های اکتریکی سلهوي یتفر 
الکترومغناطیسی فوکوس می‌شود که این شیوه دقیقا مشابه اثر 
لنزهای نوری بر نور می‌باشد. 

لنز اول اشعه‌های الکترونی را بر روی مقطع فوکوس می‌کند. 
برخی از الکترون‌ها با اتم‌های مقطع برهم‌کنش داده و خواه 
جذب يا به مقادیر مختلف پراکنده می‌شوند در حالی‌که دیگر 
الکترون‌ها از عرض مقطع بافتی بدون هیچ برهم‌کنشی عبور 
می‌کنند. بیشتر الکترون‌ها به عدسی شیئی می‌رسند و یک 
تصویر بزرگ شده را ایجاد می‌کنند که این تصویر در نهایت بر 
روی یک صفحه فلورسنت و یا یک دوربین و مانیتور (0) 
منتقل می‌گردد. 


مسیکروسکوپ الکترونی مانند 1۳ یک پرتو خیلی 
باریک از الکترون‌ها را تولید و متمرکز می‌کند. الکترون‌ها در 
میکروسکوپ الکترونی نگاره از درون نمونه عبور نمی‌کنند 
(شکل -۱). در عوض سطح نمونه بافتی. خشک شده و 


)0( 56000۱9 0۵6۲۵ ۵۵۵۵۵ 
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۱۵۱۲۵۵۵۵ ۵۱9600 ۲۳۵۲۵990 (و) 


در یک تصویر 1151 منطقه‌ای از بافت که الکترون از آن 
عبور می‌کند به‌صورت روشن (الکترون لوسنت) بوده درحالی که 
منطقه‌ای که به‌طور طبیعی متراکم بوده و يا هنگام اماده‌سازی با 
یون‌های فلزات سنگین پوشیده شده‌اند الکترون‌ها را جذب یا 
منحرف کرده و به صورت تیره (الکترون دنس) دیده می‌شود. این 
تصاویر هميشه به‌صورت سیاه و سفید و سایه‌هایی از خاکستری 
دیده می‌شوند. 
(۷) میکروسکوپ الک‌ترونی اسک_نینگ 50) دارای 
شباهت‌های زیادی به ]1۳5۷ می‌باشد. اگرجه در اینجا پرتوهای 
الکترونی متمرکز شده از نمونه عبور نمی‌کنند. بلکه به صورت 
نقطه به نقطه مشابه مسیری که یک پرتو الکترونی در یک لوله 
تلویزیونی طی می‌کند. می‌باشد. مقاطع قبلاً توسط یک لابه 
بسیار نازک از اتم‌های فلزی پوشیده می‌شوند و پرتوها با این 
اتم‌ها بر هم کنش داده. ایجاد الکترون‌های انعکاسی و 
الکترون‌های ثانویه جدید می‌کنند. همه این الکترون‌ها توسط 
یک آشکارساز گرفته شده و به تقویت‌کننده‌ها انتقال داده 
می‌شوند که نتیجه آن ایجاد یک تصویر سیاه و سفید بر روی 
مائیتور می‌باشد. 5۳734 تنها سطح نمونه را نشان می‌دهد و یک 
نمای سه‌بعدی به ما می‌دهد. سطح درونی ارگان‌ها یا سلول‌ها را 


می‌توان با مقطع‌گیری از سطح داخلی آنها نشان داد. 


با یک لابه خیلی نازک از فلز سنگین (غالباً طلا) پوشانده 
می‌شود تا الکترون‌ها از نمونه منعکس شوند. الکترون‌های 


بازتاب شه باه فسبله: یک اش‌گنارساز (06۱6600۲) گرفته 
می‌شوند و سیگنال‌های تولید شده مورد پردازش قرار گرفته 


رح همه 


اتورادیوگرافی روش آماده‌سازی است که در آن ذراتی به نام 
دانه‌های نقره بخش‌های مختلف سلول را نشان می‌دهند و در 
آن ماکرومولکول‌های اختصاصی سنتز شده درست قبل از 
فیکساسیون نمایش داده می‌شوند. در اینجا اتورادیوگرافی از غده 
بزاقی موش نشان داده شده که ۸ ساعت قبل از فیکس به آن 
6 - 1 تسزریق کرده‌اند. ۳۷056 در شک ل‌گیری 
الیگ_وساک اریدها نقش دارد و 311-۳0056 آزاد در طی 
فیکساسیون ۳ مقطع‌گیری غده برداشته شده است. مطالعه و9 


یک تصویر سیاه و سفید به وجود می‌آید. تصاویر 5۳1۷ به 
راحتی قابل تفسیر هستند زیرا نمایی سه‌بعدی را ارائه 
می‌کنند که درست مانند اشیاء بزرگ با سایه روشن‌های 


ناشی از نون دیده می‌شوند. 


اتورادیو گرافی ندامهوم‌نلدتمی۸ 
اتوراد یوگرافی میکروسکوپی یک روش برای مکان‌یابی 
ما کرومولکول‌های تازه تولید شده در مقاطع بافتی و یا 
سلول‌ها می‌باشد. متابولیت‌های نشان‌دار شده با ماده 
رادیوا کتیو مانند نوکلئوتیدها و اسید آمینه‌ها و قندها که در 
ساختار ما کرومولکول‌های ویژه سلول‌های زنده (۱(۷۸ 
۸ و پروتئین و گلیکوپروتلین و پلی‌ساکارید) شرکت 
دارند. در مکان‌های خاصی که این ما کرومولکول‌ها وجود 
دارند ایجاد تشعشع می‌کنند. سلول‌ها و یا مقاطع بافتی 
نشان‌دار شده با مواد رادیوا کتیو در یک محیط تاریک با 
امولسیون‌های فوتوگراف که حاوی کریستال‌های برومید 
نقره هستند. آغشته می‌شوند. بلورهای برومید نقره موجود 
در امولسیون به صورت آشک ارسازهای کوچک 
(06۲0061601079) عمل می‌کنند یعنی با همان روشی که 
در فیلم عکاسی معمولی نسبت به نور واکنش نشان 


پردازش اتورادیوگرافیکی مکان‌های گلیکوپروتئین‌های تازه 
سنتز شده حاوی قند نشان‌دار ر آشکار می‌کند. 

(2) در مناطقی که گرانول‌های ترشحی و مجاری حاوی 
گلیکویروتئین هستند. رنگ سیاه (دانه‌های نقره) دیده می‌شود 
(۱۵۰۰ <). 

(۳) همان مقطع اتورادیوگرافی ]1۳۷ دانه‌های نقره را نشان 
می‌دهد که ظاهری پیچ‌خورده یا بی‌شکل دارند و عمدتا در 
گرانول‌ها (6) و در مجرای غدد (1) وجود دارند ۷۵۰۰۱ <). 


می‌دهند. پس از طی زمان کافی برای قرارگیری درمعرضص 
ماده موردنظر در جعبه ضد نور اسلایدها مشابه روش 
عکاسی ظاهر و بررسی می‌شوند. هنگامی‌که بلورهای 
برومید نقره موجود در امولسیون عکاسی تحت برخورد 
پرتوها قرار گیرند. به گرانول‌های سیاه کوچکی از فلز نقره 
تبدیل می‌شوند و بدین‌ترتیب وجود فعالیت رادیوا کتیو را در 
تافت: میتی مس تقد از لین ورشن, می فان در مطالعه با 
میکروسکوپ الکترونی و نوری هر دو استفاده کرد (شکل 
.)۱-۹٩‏ 

اطلاعات فراوانی با استفاده از اتورادیوگرافی در 
دسترس قرار می‌گيرند. اگر یک پیش‌ساز رادیواکتیو 1۸ 
(مانند تیمیدین نشان‌دارشده با تریتیوم) مورد استفاده قرار 
گیرد. می‌توان متوجه شد کدام سلول‌ها در یک بافت (و چه 
تعداد از آنها)؛ در حال همانندسازی ۸( و آماده شدن 
برای تقسیم هستند. وقایع دینامیک نیز می‌توانند مورد 
تجزیه و تحلیل قرار گیرند. برای مثال. جهت تعیین آن که 
پروتئین ترشحی در کجای سلول تولید می‌شود و پیش از 
ترشح چه مسیری را در سلول طی می‌کند. یک آمینواسید 
رادیواکتیو به چند جانور تزریق می‌شود و مقاطع بافتی در 
زمان‌های مختلف پس از تزریق جمع‌آوری می‌شوند. 


اتورادیوگراف‌های مقاطع. که در فاصله زمان‌های مختلف 
می‌دهند. 


« کشت سلول و بافت 
هلت مبوعن) 0صح امن 
سلول‌ها و بافت‌های زنده می‌توانند در محیط کشت خارج 
از بدن (۷۸۲0 طذ) نگه‌داری و مطالعه شوند. درون ارگانیسم 
(۷۲۷0 طذ) سلول‌ها در یک مایع مشتق از پلاسمای خون که 
حاوی مولکول‌های مختلف موردنیاز برای بقا و رشد 
می‌باشد. غوطه‌ور هستند. کشت سلول مشاهده مستقیم 
رفتار سلول‌های زنده را زیر میکروسکوپ فاز کنتراست 
ممکن می‌سازد و بسیاری از آزمایشاتی را که نمی‌توان در 
حیوان زنده انجام داد در شرایط آزمایشگاهی (۷:0 عن) 
قابل انجام است. 

سالک هار پاشت‌ها در سار غای بیبپیهق از ریات 
فتاه فده (نمک‌ها اسیک آمیته‌ها و ویلینه0 44 
اجزای سرم و فاکتورهای رشد اختصاصی به آنها اضافه 
شده. رشد داده می‌شوند. برای کشت یک سلول. ابتدا باید 
آنها را به طریق مکانیکی با قرار دادن بافت درمعرض 
آنزیم‌هاء از بافت یا عضو جدا کرد. پس از جداسازی» 
می‌توان سلول‌ها را روی یک ظرف پتری (دیش) که معمولا 
در یک لایه منفرد به نْ متصل می‌شوند. قرار داد (شکل 
۱-۵ را ببینید). کشت‌های سلولی که با این روش جداسازی 
می‌شوند» کشت‌های سلولی اولیه نام دارند. بعضی از 
سلول‌ها می‌توانند در شرایط آزمایشگاهی یا دوره‌های 
طولانی نگهداری شوند زیرا آنها فناناپذیر شده‌اند و یک رده 
سلولی دائمی را تشکیل داده‌اند. اغلب سلول‌های به دست 
آمده از بافت‌های طبیعی طول عمری محدود دارند و از نظر 
ژنتیکی برنامه‌ریزی شده‌اند. ولی بعضی از تغییرات که 
بیشتر به انکوژن‌ها مربوط می‌شوند (فصل ۳را ببینید) 
می‌توانند سبب فناناپذیری (۳۳00:0۵100) سلولی شوند» 
فرایندی که تغییر شکل (۳205/0۲۳021100)) نامیده می‌شود 
مشابه اولین مرحله در سرطانی‌شدن یک سلول طبیعی 
است. به دلیل پیشرفت‌های تکنولوژی کشت و استفاده از 
فا کتورهای رشد اختصاصی. هم‌اکنون می‌توان انواع 
سلول‌ها را برای مدت نامحدود در آزمایشگاه نگه‌داری کرد. 

همانطور که در فصل ۲ نیز به آن اشاره خواهد شد قرار 
دادن سلول‌های زنده در محیط آزمایشگاهی با ترکیبات 


متنوع فلورسنت جدید که در بخش‌های خاصی از سلول 
ساخته می‌شوند یک یافته جدید برای شناسایی اب 
بخش‌ها از نظر ساختاری و فیزیولوژیکی می‌باشد. سایر 
تکنیک‌های بافت‌شناسی که برای کشت سلول استفاده 
می‌شوند برای یافتن محل و عملکرد میکروتوبول‌ها: 
میکروفیلامنت‌ها و دیگر اجزای اسبکالکه سلولی مهم 
هستند. 


» کاربرد پزشکی 

کشت شاوال رتور گرد میونته مطالعم +عییرات 
مولکولی در سرطان استفاده می‌شود. همچنین جهت 
آن‌الیز عفونت‌های ویروسی, میکوپلاسما: برخی 
پروتوزواها و برای بسیاری از دیگر آنالیزهای معمول 
کروموزمی و ژنتیک کاربرد دارد. سلول‌های سرطانی 
گردن رحم از بیماری که بعداً به‌عنوان ۲16076002 
6 معرفی شد و در سال ۱۹۵۱ فوت کرد اولین رده 
سلولی به دست آمده و علاع» 13612 نامیده شد و هنوز 
در تحقیقات بر روی ساختار سلولی و عملکرد آن در 
تمام دنیا با اين نام استفاده می‌شود. 


« هیستوشیمی آنزیمی 
تباعتصه‌ل0 ۲۱:6 مصصوپبهص۴ 


هیستوشیمی آنزیمی (سیتوشیمی) روشی برای تعیین 
موقعیت ساختارهای سلول با استفاده از فعالیت‌های آنزیمی 
خاصی که در آن ساختارها وجود دارد. می‌باشد. برای اینکه 
خاصیت آنزیم‌های مورد استفاده در این روش‌ها حفظ شود 
اغلب از مقاطع فیکس نشده و یا مقاطع با فیکس خحفیف 
استفاده می‌شود. مقاطع ۳ الب در محفظه‌های سرما 
(0۳(05/2) برش می‌زنند چرا که گرما و حلال‌های آلی 
اثرات مخربی بر فعالیت آنزیم دارد. در هیستوشیمی آنزيم‌ها 
اغلب به طرق زیر عمل می‌شود. (۱) مقاطع بافتی در یک 
محلول حاوی سوبسترای آنزیمی غوطه‌ور شده و محل 
آنزیم شناسایی می‌شود؛ (۲) به آنزيم احازه داده می‌شود که 
بر روی سوبسترا عمل کند؛ (۳) سپس مقاطع در تماس با 
ترکیبات نشاندار قرار داده می‌شوند که این ترکیبات با 
مولکول‌های ایجادشده توسط فعالیت آنزیمی واکنش 
بوده و توسط میکروسکوپ نوری یا الکترونی قابل‌مشاهده 


باشد. بنابراین محصولات رنگی در محل‌هایی که حاوی 

آنزیم است. رسوب کرده و جایگاه آنها را مشخص می‌کند. 
نمونه‌هایی از آنزيم‌ها که می‌توان‌ند به روش 

هیستوشیمی تشخیص داده شوند. عبارتند از: 

فسفانازها که گروه‌های فسفات را از ما کرومولکول‌ها 
پم دار (فتکان سار 

دهیدروژنازها یون هصیدروژن را از یک سوبسترا 
برمی‌دارند و آن را به یک سوبسترای دیگر منتقل 
می‌کنند مثل بسیاری از آنزیم‌های چرخه سیتریک اسید 
(کربس) که می‌توان چنین آنزیم‌هایی را در میتوکندری 
شناسایی کرد. 

پراکسیداز, آنزیمی است که با انتقال یون‌های هیدروژن 
به پراکسید هیدروژن: سبب اکسیداسیون برخی 
سوبستراهای خاص می‌شود. 


روش‌های هیستوشیمی آنزیمی بسیاری در 
آزمایشگاه‌های تشخیصی انجام می‌شود که عبارتند از 
واکنش پرلز پروسین بلو (عت0 صتععنم "۵ا۳ع۳) برای 
آهن (جهت تشخیص بیماری‌های ذخیره آهن, برای 
مثال هموکروماتوز. هموسیدروز), واکنش ۳۸5- آمیلاز 
و9 رنگ آمیزی آبی آلسین برای پلی‌ساکاریدها (برای 
تشخیص گلیکوژنوز و موکوپلی‌ساک‌اریدوز) و 
واکتش‌های مربوط به لیپیدها و اسفنگولیپیدها (برای 
تشخیص اسفنگولیپیدوز). 


شناسایی مو لکول‌های اختصاصی 
ما کرومولکول‌های اختصاصی که در یک برش بافتی حضور 
دارند ممکن است گاهی به‌وسیله ترکیبات برچسب شده یا 
ماکرومولکول‌هایی که به‌طور اختصاصی با مولکول 
موردنظر پیوند شده‌اند مورد شناسایی و بررسی قرار گيرند. 
ترکیباتی که با مولکول تعامل دارند و باید در زیر 
میکروسکوپ نوری یا الکترونی قابل مشاهده باشند اغلب 
با یک برچسب قابل تشخیص برچسب‌گذاری شده‌اند. 
برچسب‌هایی که رایج‌ترین کاربرد را دارند عبارتند از: 
ترکیبات ف لورسنت. اتم‌های رادیواکتیو که از طریق 
اتورادیوگرافی قابل تشخیص هستند. مولکول‌های 
پراکسیداز یا سایر آنزیم‌ها که با روش‌های هیستوشیمی قابل 


(«) میکروگراف مقطع عرضی از توبول‌های کلیوی که توسط 
روش هیستوشیمی برای آلکالین فسفاتازها با حداکثر فعالیت 
در 17 قلیایی آماده‌سازی شده است. فعالیت قوی اد ین آنزیم در 


سطح رأسی سلول‌ها در لومن (1) توبول‌ها مشخص است. 
(۲۰۰ <). 


(ظ) تصویر 1851 از یک سلول کلیوی که در آن اسید فسفاتاز 
به طریق هیستوشیمی در سه لیزوزوم (1.1) در نزدیک هسته 
() مکان‌یابی شده‌اند. ماده تیره در داخل این ساختارها؛ 
قسفات»سرب است گه:در محل‌های داراق فعالیت اسمة 
فسفاتاز رسوب کرده است. ( ۲۵۰۰۰ <). 


تشخیص هستند. و ذرات فلزی (معمولاً طل) که با 

میکروسکوپ نوری و الکترونی قابل مشاهده‌اند. این 

روش‌ها می‌توانند برای شناسایی جایگاه‌های قندها: 

پروتئین‌ها و اسیدهای نوکلئیک استفاده شوند. 
نمونه‌هایی از مولکول‌ها که به‌طور احتصاصی با سایر 

مولکول‌ها واکنش متقابل نشان می‌دهند عبارتند از: 

«_ فالوئیدین. ترکیبی است که از قارج آمانیتا فالوئیدس 
(وعقزه] 21 ۸7۵۳9/۵) استخراج می‌شود و به شدت 
با پروتئین آکتین میکروفلامان‌ها واکنش می‌دهد. 

_ پروتئین ۰۸ پروتلینی است که از با کتری استافیلوکوک 
طلایی به دست می‌اید و به ناحیه ۳6 مولکول‌های 
ایمونوگلوبولین (آنتی‌بادی) اتصال می‌یابد. پروتئین ۸ 
می‌تواند برای تعیین محل آنتی‌بادی‌های طبیعی یا 
متصل به ساختارهای سلولی به کار رود. 

لکتین‌ها: لیکویروین‌هایی هسحة که همدتا از 
دانه‌های گیاهی به دست می‌آیند و با تمایل زیاد و به 
طور اختصاصی به کربوهیدرات‌ها متصل می‌شوند. 
لکتین‌های گوناگون به قندها یا توالی‌های خاص 
مولکول‌های قند اتصال می‌بابند. لکتین‌های نشان‌دار 
شده با فلورسنت جهت رنگ‌آمیزی گلیکوپروتئین‌های 
اختصاصی يا دیگر ما کرومولکول‌ها با توالی ویژه‌ای از 
زنجیره‌های قندی کاربرد دارند. 


ایمونوهیستوشیمی 
)دمص حصصص] 
یک اثشر متقابل بسیار اختصاصی میان یک آنتی‌ژن و 
آنتی‌بادی آن است. به همین دلیل آنتی‌بادی‌های نشان‌دار 
شده به‌طور معمول در ایمونوهیستوشیمی برای شناسایی و 
تعیین محل بسیاری از پروتئین‌های خاص. نه تنها 
پروتلین‌های با فعالیت آنزیمی که می‌توانند با روش 
هیستوشیمی نشان داده شوند. استفاده می‌شوند. 
سلول‌های ایمنی بدن با ماکرومولکول‌های موسوم به 
آنتی‌ژن واکنش می‌دهند و آنتی‌بادی‌ها را می‌سازند. این 
سلول‌ها آنتی‌ژن‌های «بیگانه» را شناسایی می‌کنند که یک 
بخش طبیعی از ارگانیسم نیستند و بالقوه خطرناک هستند. 
انتی‌بادی‌ها به خانواده‌ای از گلیکوپروتئین‌ها به نام 
ایمونوگلوبین‌ها تعلق دارند که به وسیله لنفوسیت‌ها ترشح 
می‌شوند. این مولکول‌ها به صورت اختصاصی به آنتی‌ژن 
محرک خود متصل می‌شوند و به حذف آنها کمک می‌کنند. 


جهت هر دو هدف تشخیصی و تحفیفاتی. 
ایمونوهیستوشیمی به‌طور گستر ده کاربرد دارد. هر نکنیک 
ایمونوهیستوشیمی نیازمند یک آنتی‌بادی علیه هر پروتئینی 
که باید شناسایی شود می‌باشد. این بدان معنا است که 
پروتلین مورد نظر باید قبلاً به روش‌های بیوشیمیایی و 
مولکولی خالص و جداسازی شده باشد به نحوی که 
آنتی‌بادی‌ها علیه آن بتوانند تولید شوند. برای تولید 
آنتی‌بادی علیه پروتئین ۶ مربوط به یک گونه جانوری (مانند 
انسان يا موش صحرایی). ابتدا پروتئین « جداسازی شده و 
به بدن جانوری از گونه دیگر (مانند خرگوش يا بز) تزریق 
می‌شود. اگر توالی اسید آمينة پروتلین مورد نظر به آندازه 
کافی با پروتئین‌های بدن این جانور متفاوت باشد. جانور آن 
را به عئوان بیگانه (یبا همان آنستیژن) شناخته و 
آنتی‌بادی‌هایی علیه پروتئین تولید خواهد کرد. 

گروه‌های (دودسان‌های)" مختلف از لنفوسیت‌های 
جانوری که پروتئین «به آن تزریق شده است. می‌تواننند 
بخش‌های مختلقی از پروتئین درا شناسایی کنند و علیه آن 
بخش آنتی‌بادی تولید کنند. این آنتی‌بادی‌ها از پلاسمای 
جانور جمع‌آوری می‌شود و مخلوطی از آنتی‌بادی‌های چند 
دودمانی (221000165 ۱0821ع۳0۱) را تشکیل می‌دهند که 
قافوند به تواتی ماش از برواگین سل شبرن3, 

این امکان وجود دارد که پروتئین «به موش تزریق شود 
و چند روز بعد لنفوسیت‌های فعال شده را جدا کرد و در 
سح کشت اقا دای باضاء و فعالت اسن سل لها زا 
می‌توان با الحاق آنها به سلول‌های تومور لنفوسیتی برای 
ایجاد سلول‌های «هیبریدوما» به صورت نامحدود طولانی 
کرد. کلونی‌های هیبریدوماهای مختلف. انتی‌بادی‌های 
متنوعی علیه بخش‌های مختلف پروتئین 2 ایجاد می‌کنند. 
هر دودمان می‌تواند به‌طور مجزا جداسازی و کشت داده 
شود. به نحوی که آنتی‌بادی‌های مختلف ضدپروتئین < 
بتوانند به‌طور جداگانه جمع‌آوری گردند. هر یک از این 
انستی‌بادی‌ها یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی 2۱08061081 
([2011000 است. مزیت استفاده از آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی در مقایسه با آنتی‌بادی‌های چند دودمانی این 
است که یک آنتی‌بادی تک دودمانی می‌تواند طوری 
انتخاب شود که بسیار اختصاصی باشد و محکم به یرو تلین 
مورد نظر اتصال یابد تا ان پروتئین شناسایی گردد. بنابراین. 


ددررزه ۱۳۹۰ 


ایمونوسیتوشیمی (ایمونوهیستوشیمی) را می‌توان به صورت 
مستقیم و غیر مستقیم انجام داد. در ایمونوسیتوشیمی 
مستقیم (چپ) یک آنتی‌بادی استفاده می‌شود که علیه بخشی 
از بافت موردنظر طراحی شده و به‌طور مستقیم با یک نشانه 
مانند ترکیبات فلورسنت يا پراکسیداز نشانه گذاری می‌گردد. 
زمانی که یک مقطع بافتی روی لام گذاشته می‌شود این 
آنتی‌بادی‌های نشان‌دار اختصاصاً به پرو تئینی (آنتی‌ژن) که علیه 
آن ساخته شده متصل می‌شود که آنها می‌توانند با استفاده از 
روش‌های خاصی مشاهده شوند. در ایمونوسیتوشیمی غیر 
مستقیم (راست) اغلب دو آنتی‌بادی متفاوت استفاده می‌شود. 
در ابتدا یک آنتی‌بادی اولیسه که علیه پروتئین (آنتیژن) 
موردنظر طراحی شده. به آنتی‌ژن اختصاصی موجود در مقطع 


میدان اتصال غیر اختصاسی بة سایر پروتن‌ها که مشانه 
پروگین مورا بررسی, هسکتلد, کاهشی تواهند یافت: 

در ایمونوهیستوشیمی. یک مقطع بافتی که می‌تواند 
حاوی یک پروتئین خاص باشد. در یک محلول محتوی 
آنتی‌بادی (چه مونوکلونال و چه پلی‌کلونال) علیه این 
پروتئین انکوبه می‌شود. آنتی‌بادی به‌طور اختصاصی به 
پروتئین اتصال می‌یابد. و پس از شست‌وشو موقعیت 
پروتئین با مشاهده آنتی‌بادی می‌تواند توسط میکروسکوپ 
نوری یا الکترونی» تشخیص داده شود. آنتربادی‌هاا معمولا 
با ترکیبات فلورسنت. پراکسیداز یا فسفاتاز قلیایی برای 
شناسایی هیستوشیمیایی یا با ذرات طلا که الکترون دنس 
هستند. جهت مشاهده در میکروسکوپ الکترونی 1۳۷ 
نشان‌دار می‌شوند. 

همان‌طور که در شکل ۱-۱ نشان داده شده است. دو 
روش ایسمونویستوشیمی مستقیم و غیرمستفیم وجود 
دار ". در روش ای‌مونوسیتوشیمی مسستقیم؛ آنتی‌بادی 
نشان‌دار مستقیماً به پرونتین موردنظر متصل می‌شود. 

روش ایمونوسیتوشیمی غیرمستقیم شامل کاربرد متوالی 


اس رل 9 


بافتی متصل می‌شود. سپس (۱) آنتی‌بادی انویه نشان‌دار 
شده که در بدن گونه‌های دیگر علیه پروتئین‌های ایمونوگلوبین 
(آنتی‌بادی) همان گونه‌هایی که آنتی‌بادی‌های اولیه از آنها به 
دست آمده است ساخته می‌شود (۲) با یک ترکیب فلورسنت یا 
پرا کسیداز نشانه گذاری می‌شود. زمانی که این آنتی‌بادی ثانویه 
قضان‌هار برای مقطع یافتی استفاده می‌کنود بصورت اخعماصی 
به آنتی‌بادی‌های اولیه متصل شده و به طور غیرمستقیم پرو تئین 
موردنظر را در لام نشان‌دار می‌کند. از انجایی‌که بیش از یک 
نتیبادی ثانویهنشان‌دارمیتوند به سولکول آفتی‌یادی اولیه 
متصل شود نشانه گذاری پروتئین موردنظر در روش غیرمستقیم 
چند برابر می‌باشد. 


دو آنتی‌بادی و مراحل شستشوی اضافی می‌باشد. آنتی‌بادی 
(اولیه) که به صورت اختصاصی به پروتئین موردنظر متصل 
می‌شود نشاندار نمی‌گردد و برچسب قابل اشکاوساون یه 
آنتی‌بادی انویه که در گونه جانوری متفاوت (بیگانه) با 
گونه‌ای که ی ال آنتی‌بادی اولیه تولید شده است. متصل 
می‌گردد. به عنوان مثال آنتی‌بادی اولیه‌ای که توسط 
لن_فوسیت‌های موش به‌وجود می‌آید (مانند بیشتر 
آنتی‌بادی‌های مونوکلونال) به‌صورت اخحتصاصی مورد 
شناسایی قرار می‌گیرد و به آنتی‌بادی که در بدن بز یا 
خرگوش که در اثر تزریق ایمونوگلوبولین آنتی‌بادی موش 
ایجاد شده است» متصل می‌گردد. 

روش غيرمستقيم به‌طور گسترده در تحقیقات و 
آزمایشات پاتولوژیک مورد استفاده قرار می‌گیرد. زیرا ایین 
روش بسیار حساس است. و با مراحل اضافی اتصال 
آنتی‌بادی به تقویت سیگنال قابل‌مشاهده کمک می‌کند. به 


*# مترجم: استفاده از کمپلکس انتییان آنتی‌بادی برای شناسایی 
پروتئین‌های خاص در مقاطع بافتی اصطلاحا ایمونوهیستوشیمی 
و در کشت سلولی اصطلاحاً ایمونوسیتوشیمی نامیده می‌شود. 


۱-۲ سلول‌ها و بافت‌های رنگ شده با ایمونوهیستوشیمی. 


روش‌های ایمونوهیستوشیمی برای مکان‌یابی پروتئین‌های 
خاص در سلول‌ها می‌توانند توسط میکروسکوپ نوری يا 111 با 
نشانه‌های مختلف انجام شوند. 

(2) یک سلول منفرد رحمی کشت داده شده و با مواد فلورستت 
رنگ‌آمیزی شده. شبکه‌ای از فیلامان‌های حد واسط (سبز) که در 
تمام سیتوپلاسم آن مشخص می‌باشد. آنتی‌بادی‌های اولیه علیه 
پروتئین فیلامان دسمین ساخته شده و آنتی‌بادی انویه که با 
قلورسین ایزو تیوسیانات (۳۲۲6) نشانه گذاری شده در تکنیک 
رنگ‌آمیزی غیرمستقیم مورد استفاده قرار گرفته‌اند. هسته با 
۸۳1 به رنگ آبی روشن دیده می‌شود (۶۵۰ ۲« 

(۳) مقطعی از رود باریک که توسط آنتی‌بادی علیه آنزیم 
لیزوزیم رنگ‌آمیزی شده است. آنتی‌بادی ثانویه که توسط 
پراکسیداز نشان‌دار شده بعداً مورد استفاده قرار می‌گیرد که 
محل‌های مورد شناسایی با سوبسترای پراکسیداز ۲۸ ۳ و ۳ 
دی‌آمینوبتزیدین به رنگ قهوه‌ای دیده می‌شوند. در اين روش 
ساختارهای حاوی لیزوزيم در ماکروفاژهای پراکنده و مجموعة 
وسیعی از سلول‌ها دیده می‌شود. هسته‌ها با هماتوکسیلین رنگ 
شده‌اند (۱۰۰ <). 

(0) یک مقطع از سلول‌های پانکراس در 1121 که با آنتی‌بادی 
علیه آنزیم آمیلاز انکوبه شده و سپس با پروتئین ۸ که با ذرات 


علاوه. همین آنتی‌بادی ثانویه نشان‌دار می‌توانند در 
مطالعات مربوط به آنتی‌بادی‌های اولیه مختلف (اختصاصی 
برای آنتی‌ژن‌های متفاوت) به کار روند. به شرطی که تمامی 
اینها در یک گونه جانوری ساخته شوند. روش‌های غیر 
مستقیم دیگری وجود دارند که در آنها از مولکول‌های حد 
واسط دیگری نظیر نکنیک بیوتین -آویدین استفاده می‌شود 
که به تقویت آشکارسازی سیگنال‌ها هم کمک می‌کند. 
مثال‌هایی از ایمونوسیتوشیمی غیرمستقيم در شکل 
۱-۳۲ آمده است. این شکل استفاده از این روش را با 


طلا جفت شده آمیخته می‌شود. پرو تین 7۹ تمایل بالایی به 
مولکول‌های آنتی‌بادی دارد و نتیجه آن مشخص‌شدن آنزیم‌های 
آمیلاز است که با ذرات طلا نشان‌دار شده و تصویر حاصل به 
صورت نقاط سیاه بسیارکوچک برروی گرانول‌های ترشحی و 
گرانول‌های درحال تکامل (چپ) دیده می‌شود با ویزگی 
مولکول‌های ایمونوگلوبولین پروتئین ۸ نشان دار شده برای 
مکان‌یابی هر نوع آنتی‌بادی اولیه استفاده می‌شود (۵۰۰۰ > ). 


سلول‌های محیط کشت يا یس از مقطع‌گیری بافت برای 
بررسی با میکروسکوپ نوری يا 1۳1۷ نشان می‌دهد. 


» کاربرد پزشکی 

به علت این‌که سلول‌ها در برخی از بیماری‌ها مانتد 
سلول‌های سرطانی. پروتئین‌های اختصاصی آن بیماری 
را تولید می‌کنند. ایمونوسیتوشیمی توسط 
پاتولوژیست‌ها جهت تشخیص بسیاری از این 


نمونه هایی از انتی ژن‌ها 


سیتوکراتین‌های خاص 

هورمون‌های پروتئینی و پلی پیتیدی 
آنتی‌ژن کازسینوامیر بونیک (۳۸)): " 
گیرنده‌های هورمون استروئیدی 
آنتی‌ژن‌های تولید شده توسط ویروس‌ها 


تام مود که این آموا مش 
تومورها و برخی سلول‌های آلوده به ویروس می‌باشد. 
جدول ۱-۱ برخی از کاربردهای معمول روش‌های 
ایموتوسیتوشیمی را در طب بالینی نشان می‌دهد. 


تکنیک‌های هیبریدیزاسیون (دورگه‌سازی) 
دورگه‌سازی عبارت است از ایجاد پیوند احتصاصی میان 
دو رشته منفرد اسیدهای نوکلئیک در صورتی که این 
رشته‌ها مکمل یکدیگر باشند. هرچه شباهت میان توالی 
رشته‌های مکمل بیشتر باشد. مولکول‌های هیبرید 
دورشته‌ای راحت‌تر تشکیل می‌شوند. بدین ترتیب. روند 
فورگسازق امکاق ختفاسايی اتخعصاضی ترالی‌ها در ژن‌ها با 
۸۵ را مهیا می‌کند. هیبریداسیون می‌تواند با ۸ یا 
۸ سلولی انجام شود زمانی که محلول حاوی توالی 
اسید نوکلئیک به‌طور مستقیم به درون سلول و مقاطع بافتی 
وارد می‌شود. به اين روش هیبریدیزاسیون درجا (15۳1) 
(متاهعزك‌نمطوط له ع1) می‌گویند. 

این تکنیک ایده‌ال است برای: (۱) تعیین اينکه آیا یک 
سلول دارای توالی ویژه از 3۸ مانند ژن با بخشی از ژن 
می‌باقد افکل ۱-۱۳ (۱) سای مسلول‌هانی که 
حاوی ۸های پیامبر (0*(1۸) خاصی می‌باشند (که 
ژن موردنظر از آن ترجمه گردد). (۳) شناسایی محل یک ژن 
در یک کروموزوم خاص. ۸( و 1*۸ سلول‌ها ابتدا 
باید توسط گرما و یا مواد دیگر دناتوره شده و بصورت تک 
رشته‌ای در آیند و توالی‌های نوکلئوتید موردنظر توسط 
پروب‌ها (:۲۲0۳) که شامل تک‌زنجیره مکمل (01۳(۸) 
۸ هستند. آشکار شوند. پروب از طریق ۳0 و یا 
روش‌های شیمیایی (برای رشته‌های کوتاه) سنتز می‌شود. 
این پروب را می‌توان از طریق نوکلئوتیدهای رادیواکتیو (که 


کاب 


تومورهایی با منشأٌ یی تلیال 

تومورهای اندوکرینی 

تومورهای خددی عمدتاً در دستگاه گزارش و پستان 
تومورهای سلول‌های مجاری پستان 

عفونت‌های ویروسی خاص 


شکل ۱-۱۳ هیبریدیزاسیون درجا (5۲4. 


هیبریدیزاسیون درجای اين مقطع بافتی با پروب‌های مربوط 
به پاپیلوماویروس انسانی (*11۳)» وجود تعداد زیادی سلول 
آلوده به ویروس را نشان می‌دهد. اين مقطع در یک محلول 
حاوی پروب 00(1۸ نشان‌دار شده با عنته‌عو«0ع4 برای 
0 روط به 11۳۷ اتکربهمی توت سیسی»ب وب خودظ 
ایمونوهیستوشیمی مستقیم با استفاده از آنتی‌بادی‌های 
نشان‌دار توسط پراکسیداز علیه طنحع‌عودهع قابل مشاهده 
می‌باشد. در این روش سلول‌هایی که حاوی 11۳۷ هستند به 
رنگ قهوه‌ای دیده می‌شوند (۴۰۰ *؛ ت۲16). 


از طریق اتورادیوگرافی قابل شناسایی است) و یا با ترکیباتی 
مانند عنجه‌عل«0ع: (که با روش‌های ایمونوسیتوشیمی 
شناسایی می‌شود) نشان‌دار کرد. محلول حاوی پروب بر 
روی نمونه برای مدت زمان لازم (جهت دورگه‌سازی) قرار 
داده می‌شود. سپس ان را شستشو می‌دهند و پروب‌هایی که 
باند نشده‌اند. شسته شده و محل پروب‌های هیبرید از 
طریق برچسب‌شان مشخص می‌گردد. 


» کاربرد پزشکی 

زگیل‌ها در پوست نواحی تناسلی و جاهای دیگر به دلیل 
عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی (11۳۷) به وجود 
می‌آیند که رشد تکثیری خوش‌خیم شاخص را ایجاد 
می‌کند. همان‌طور که در شکل ۱-۱۲ آمده چنین 
سلول‌های آلوده به ویروس را با 151 می‌توان بررسی 
کرد. به علاوه, برخی سلول‌های سرطانی که ژن‌های 
اختصاصی منحصربه‌فرد یا با بروز بیشتر دارند و 
همچنین در تومورها قرار دارند. به روش ]15 قابل 


بررسی هستند. 


تفسیر ساختارها در مقاطع بافتی 
بافتی رنگ‌آمیزی شده در آماده‌سازی میکروسکویی باید 
به حاطر سیرده شود آن است که فرآورده مشاهده شده 
نتیجه نهایی تعدادی فرآیند است که با جمع‌آوری بافت آغاز 
شده و با قرار دادن و جسباندن لامل روی لام خاتمه 
می‌یابند. مراحل مختلف این روند می‌تواند موجب ایجاد 
آشفتگی و تغییر شکل در بافت شود که به آنها آرتینکت 
می‌گویند و تصویری فراهم می‌کنند که در بافت‌های زنده 
وجود ندارند. 

یکی از دلایل ایجاد آرتیفکت. چروکیدگی جزیی 
سلول‌ها یا بافت بر اثر استفاده از فیکساتیو. اتانول» و 
حرارت موردنیاز برای قالب‌گیری در پارافین است. یکی از 
و سایر اجزای بافتی است. یکی دیگر از علل پیدایش 
یا مواد با وزن مولکولی پایین است که توسط ماده فیکساتیو 
به‌حوبی در بافت حفظ نشده‌اند یا طی روندهای آب‌گیری و 
شفاف‌سازی برداشته شده‌اند. شکستگی در بانت هم ممکن 
است به‌صورت فضاهای بزرگ دیده شود. 


(که ممکن است با ساختارهای خطی در بافت اشتباه 
شود) و رسوبات رنگ (که می‌تواند با ساختارهای 
سلولی معل گراشول‌های سیتوپلاسمی. ان تباه شسود) 
دانشجویان باید از وجود آرتیفکت‌ها آگاه باشند و سعی کنند 
آنها را تشخیص دهند. به گونه‌ای که اين آشفتگی‌ها آنها را 
گمراه نکند. 

یک مشکل دیگر در مطالعه مقاطع بافت‌شناسی عدم 
امکان رنگ‌آمیزی افتراقی کلیه اجزای بافتی برروی یک لام 
است. یک رنگ‌آمیزی واحد به ندرت می‌تواند همه 
هسته‌ها. میتوکندری‌ها. لیزوزوم‌ها. غشاهای پایه. الیاف 
الاستیک و غیره را به خویی نمایش دهد. هنگام مشاهده 
سلول‌ها زیر میکروسکوپ نوری. قبل از ایجاد یک ایده در 
مورد تمام ترکیبات و ساختار یک سلول یا بافت لازم است 
بافت اماده‌سازی شده به وسیله روش‌های مختلف 
رنگ‌آمیزی شود. از سوی دیگر. میکروسکوپ الکترونی 
عبوری مشاهده یک سلول با تمام ارگ‌انل‌ها و 
انکلوزیون‌های آن را که با اجزای ماتریکس خارج‌سلولی 
احاطه شده‌اند. امکان‌پذیر می‌کند. اما سلول‌های کمی در 
یک بافت در این نمونه‌های کوجک قابل‌مطالعه خواهند 
بود. 

در نهایت هنگامی که از یک حجم سه‌بعدی مقاطع 
بسیار نازک تهیه شود. به نظر می‌رسد که مقاطع فقط دو بعد 
دارند: طول و عرض. همنگامی که یک مفصر زیر 
میکروسکوپ مشاهده می‌شود. همواره باید این تصویر را 
در ذهن داشته باشیم که ممکن است در جلو با عقّب ان 
جیزی ازدست رفته باشد. جون بسیاری از ساختارهای 
بافت ضخیم‌تر از مقطع ایجاد شده هستند. ساختارهای گرد 
در میکروسکوپ ممکن است به صورت قسمت‌هایی از 
کره یا لوله دیده شوند. از آنجا که ساختارهای موجود در 
بافت دارای راستاهای متفاوتی هستند. ساختار دوبعدی 
آنها بستگی به محل برش دارد. یک لوله مارپیج در یک 
مقطع به صورت تعداد زیادی ساختارهای مدور با 
بیضی‌شکل مشاهده می‌شود (شکل ۱-۱۴). 


ساختارهای سهبعدی در مقاطع نازک تنها دو بعد دارند. این 
تصاویر باید به‌طور صحیح تفسیر شوند تا ساختار واقعی بافت و 
اجزای یک ارگان قابل درک شود. برای نمونه عروق خونی و دیگر 
ساختارهای لوله‌ای در برش‌ها گرد یا بیضوی شکل دیده می‌شوند 
که سایز و شکل آنها به زاویه‌ی عرضی یا مایل برش بستگی دارد. 
لوله‌های به‌شدت پیچ‌خورده به‌صورت ساختارهای متعدد مدور یا 
بیضی دیده خواهند شد. در ]1۳۷ ساختارهای مدور ممکن است 
مربوط به اتدامک‌های کروی یا برش‌های عرضی اندامک‌هایی نظیر 
میتوکندری باشند. این نکته مهم است که مهارت‌های تفسیری بالا 
رود تا بافت و مورفولوژی سلولی در نمونه‌های میکروسکوپی قابل 
فهم و درک گردد. 


دافت‌شناسی و روش‌های مطالعه آن 


آماده‌سازی بافت جهت مطالعه 

« فیکساتیهقای شیمیایی مانتة فرمالین جهت حفظ و 
نگهداری. ساختار باقتی ازاظزیق ایجاد اتصال متقاطع و 
دناتوره کردن پروتئین‌هاء غیرفعال کردن آنزیم‌ها و جلوگیری از 
اتولیز سلولی ۱ خودهضمی استفاده می‌شوند. ۱ 

۰ دهیدرأته کردن بافت فیکس شده در الکل و پاکسازی آن در 
حلال‌های آلی آن را برای قالب‌گیری و برش‌گیری آماده 
می‌کند. 

۶ قالب‌گیری در پارافین یا اپوکسی رزین اجازه می‌دهد تا از 
باقت برش‌های بسیار نازکی با میکرو قوم تهیه گردد. 

« مقاطع بر روی لام شیشه‌ای جهت رنگ آمیزی چسبانده 
می‌شود. تا برای رنگ آمیزی آماده گردد. جهت آشکار ساختن 

اجزای سلولی و بافتی در زير میکروسکوپ این عمل موردنیاز 

۶ _رایج‌ترین روش رنگ‌آمیزی ترکیب رنگ هماتوکسیلین و 
آئوزین (۲3) است. که به‌ترتیب به‌عنوان رنگ‌های بازی و 

مواد سلولی با بار منفی خالص (آنیونیک) مانند 2۳۸ و 
خ شنت با رنگ‌های بای و خماتوقسلیی رگ 
می‌پذیرند. به چنین موادی «بازوفیل» گفته می‌شود. 

» موادک‌اتیونی. مثل کلاژن و بسیاری از پروتئین‌های 
سیتوپلاسمی با ائوزین و بسیاری از رنگ‌های اسیدی وا کنش 


میکروسکوب نوری 
میکروسکوپ زمینه روشن: رایج‌ترین میکروسکوپی که 
هم توسط دانشجویان و هم توسط پاتولوژیستها استفاده 
می‌شود. در این میکروسکوپ از نور معمولی استفاده می‌شود و 
رنگ‌ها به‌داخل بافت آزطریق رنگآمیزی بافتی وارد می‌شوند. 
میکروسکوپ فلوروسنت: از نور فرابنفش استفاده می‌کند 
و مولکول‌های فلوروسنت در آن قابل مشاهده هستند. این 
میکروسکوپ امکان مکان‌یابی پروب‌های فلوروسنت را 
می‌دهد و بسیار اختصاصی‌تر از روش‌های معمولی 
رشاستی است 
میکروسکوپ فاز کنتراست: از ضرایب شکست متفاوتی در 
اجزای بافتی و سلولی استفاده می‌کند تا تصویری بدون 
رنگ‌امیزی ایجاد کند و امکان مشاهده سلول‌های زنده را 
فراهم می‌نماید. 
میکروسکوپ هم‌کانون: شامل اسکن کردن نمونه در 
سطوح کانونی متوالی با نور مرئی کانونی شده. که غالباً لیزر 
است. می‌باشد. عمل این میکروسکوپ تولید تصویر سه‌بعدی 
0 بازسازی شده از تصاویر است. 


اتورادیوگرافی 
« این روش محل ساخت اجزاء مختلف سلول را با استفاده از 
پیش‌سازهای رادیواکتیو نشان می‌دهد. با آشکارسازی 
ذرات نقره تولیدشده توسط تابش ضعیف رادیواکتیو در یک 


آمولسیون فتوگرافیک پوشاننده مقطع بافت یا سلول‌هاردیابی 
می‌شود. 

با میکروسکوپ نوری یا /7151. اتورادیوگرافی امکان مطالعه 
روند رشد بافتی را فراهم می‌سازد (که با استفاده از پیش‌ساز 
رادیواکتیو 1۷۸ است) يا این‌که مسیرهای سلولی سنتز 
ماکرومولکول‌ها را آشکار می‌سازد. 


کشت سلولی و بافتی 


سلول‌ها توانایی رشد در شرایط ۷:۳0 1 را از بافت‌های تازه 
کشت شده (کشت اولیه) یا از ردیف‌های سلولی از قبل تولید 
شده را دارند و این قابلیت وجود دارد که در حالت زنده 
به‌وسیله میکروسکوپ فاز کنتراست بررسی شوند. 


تکنیک‌های هیستوشیمیایی (با سیتوشیمیایی) از 
فعالیت‌های آنزیمی اختصاصی در برش‌های بافتی فیکس 
تفه ربا ختلی ضعیف فیگنن هآ خفاقه مب قیق با 
محصولات قابل مشاهده‌ای در جایگاه اختصاصی آنزیم تولید 
کتق: 

فیکس‌کردن و قالب‌گیری پارافین بسیاری از آنزيم‌ها را دناتوره 
می‌کند بنابراین برای مطالعات هیستوشیمی‌معمولا برش‌های 
انجمادی تهیه شده با کرایوستات استفاده می‌شود. 
آنزیم‌ها جهت مطالعات هیستوشیمی طبقه‌بندی می‌شوند و 
شامل فسفاتازهاء دهیدروژنازها و پراکسیدازها هستند. 
پراکسیدازها اغلب به آنتی‌بادی متصل می‌شوند و جهت 
ایمونوهیستوشیمی استفاده می‌شوند. 


مشاهده مولکول‌های اختصاصی 


بافت‌شناسی و روش‌های مطالعه آن 


برخی مواد به‌طور اختصاصی به هدف‌های مشخصی در سلول 
متصل می‌شوند. 


در آماده‌سازی بافت‌ها برای مطالعه با میکروسکوپ نوری: 
کدام مرحله بلافاصله قبل از شفاف کردن نمونه با یک حلال 
آلی است؟ 

الف) آب‌گیری 

ب) فیکساسیون 

ج) رنگ‌آمیزی 

د) شفاف‌سازی 

ه) قالب‌گیری 

کدام یک از روش‌های رنگ‌آمیزی به ویزگی‌های کاتیونی و 
آنیونی مواد رنگ‌آمیزی‌شونده بستگی دارد؟ 

الف) هیستوشیمی آنزیمی 

ب) واکنش ۳۸6 


ایمونوهیستوشیمی براساس واکنش‌های ویزه‌ای سس 
آنتی‌ژن و آنتی‌بادی است که با مارکرهای قابل مشاهده‌ای 
برچسب شده‌اند. اغلب از ترکیبات قلورسنت يا پراکسیداز برای 
میکروسکوپ نوری و از ذرات طلا برای میکروسکوپ الکترونی 
استفاده می‌شود. 

آگر آنتی‌ژن سلول یا بافت موردنظر از طریق اتصال مستقیم به 
آنتی‌بادی اولیه نشان‌دار اختصاصی آن آنتی‌ژن در مورد 
شناسایی قرار گیرد. این روش را ایمونوهیستوشیمی 
مستقیم می‌نامند. 

ای‌مونوهیستوشیمی غیرمستقیم از آنتی‌بادی اولیه 
نشان‌دار نشده استفاده می‌کند که به همراه آنتی‌بادی ثانو به 
نشان‌دار شده با آنتی‌ژن خود متصل می‌شود. 

روش ایمونوهیستوشیمی غیرمستقیم کاربرد بیشتری دارد 
زیرا آنتی‌بادی اشافه شده بسیگتال آشکار شده را تقویت 
می‌کند و انعطاف‌پذیری تکنیکی بیش تری دارد. 

توالی ژنی اختصاصی با 10۳۸ سلولی می‌توانند با استفاده 
از لیبل کردن توالی 10۳۷۸ مکمل (210(۷۸) به‌صورت پروب 
در میکروسکوپ مشاهده گردد که به این روش تکنیک 
هیبریدیزاسیون درجا یا (15۴) گفته می‌شود. 


تفسیر ساختارها در برش‌های بافتی 


بسیاری از مراحل آماده‌سازی بافتی. متل آماده کردن لام و 
رنگ‌آمیزی ممکن است آرتیفکت‌های خفیفی مثل 
فضاهای کاذب یا رسوب اضافی ایجاد کنند که در شرابط نرمال 
آنها در بافت موجود زنده وجود ندارد و باید تشخیص داده 


۳ 


شوند. 


برش‌های سلولی یا بافتی به جای این‌که سه‌بعدی باشند اغلب 
دوبعدی هستند و فهم این حقیقت جهت تفسیر صحیح و 
مطالعه آنها ضروری می‌باشد. 


ج) رنگ‌آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین 

د) ایمونوهیستوشیمی 

ه) تکنیک‌های تلقیج فلز 

در میکروسکوپ نوری مورد استفاده برای بافت‌شناسی, قدرت 
تفکیک و بزرگ‌نمایی سلول‌ها عمدتا به گام بخش وابسته 
است؟ 

الف) متراکم‌کننده 

ب) قاس شیلین 

ج) عدسی چشمی يا قطعه چشمی 

د) لام نمونه 

ه)کنترل شدت نور 

ذخایر سلولی گلیکوژن که یک پلی‌ساکارید آزد است. توسط 


کدام روش به بهترین نحو قابل شناسایی است؟ 

الف) اتورادیوگرافی 

ب) میکروسکوپ الکترونی 

ج) هیستوشیمی آنزیمی 

د) رنگ‌آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین 

ه) واکنش ۳۸5 

اض‌افه کردن فلزات سنگین به محلول فیکساتیو و 

مقطع‌گیری‌های بسیار نازک بافت قالب‌گیری شده با چاقوی 

شیشه‌ای در کدام روش بافت‌شناسی استفاده می‌شوند؟ 

الف) میکروسکوپ الکترونی نگاره 5۷) 

ب) میکروسکوپ فلوروسنت 

ج) هیستوشیمی آنزیمی 

د) میکروسکوپ هم‌کانون 

ه) میکروسکوپ الکترونی عبوری (11:9) 

به کدام دلیل قدرت تفکیک میکروسکوپ الکترونی از 

میکروسکوپ نوری بسیار بیشتر است؟ 

الف) طول موج پرتوهای الکترونی از پرتو نوری کمتر است. 

ب) عدسی‌های میکروسکوپ الکترونی کیفیت بالاتری دارند. 

ج) بسرای میکروسکوپ الکترونی مقطع بافتی نیاز به 
رنگ‌آمیزی ندارد. 

د) بزرگ‌نمایی میکروسکوپ الکترونی از میکروسکوپ نوری 
بیشتر است. 

ه) میکروسکوپ الکترونی نسبت به میکروسکوپ نوری به 
صورت ظریف تری قابل کنترل است. 

روش اتورادیوگرافی که از خاصیت رادیواکتیویته استفاده 

می‌کند. برای مطالعه چه ویژگی‌هایی از مقطع بافتی قابل 

استفاده است؟ 

الف) انواع آنزیم‌های یافت شده در قسمت‌های مختلف سلول 

ب) مکان‌های سلولی که ماکرومولکول‌های متعدد در آن 
ساخقة می قفه. 

ج) توالی 011۸ تولیدشده در سلول 


۱ و 0ب خر 2 ۱۱۳ :م۳2 


ح 


د) ابعاد ساختارهای داخل‌سلولی 

ه) مکان ژن‌هایی که 012۷۸ خاصی از روی آنها رونویسی 
می‌شود 

برای تشخیص و مکان‌یابی پروتئین خاص در داخل سلول با 

ماتریکس خارج سلولی بهتر است از کدام روش استفاده شود؟ 

الف) اتورادیوگرافی 

ب) هیستوشیمی آنزیمی 

ج) ایمونوهیستوشیمی 

د) میکروسکوپ الکترونی عبوری 

ه) میکروسکوپ پلاریزه 

هیبریدیزاسیون درجا در بافت‌شناسی برای نشان دادن کدام 

ماکرومولکول استفاده می‌شود؟ 

الف) پروتئین‌ها 

ب) کربوهیدرات‌ها 

ج) آنزیم‌های خاص 

د) اسیدهای نوکلئیک 

ه) لیپیدها 


۰. آزمایشگاه‌های بیمارستان‌ها مرتباً از نمونه‌های فیکس نشده. 


منجمد شده و مقطع‌خورده در محفظه سرما (67705021) برای 
رنگ‌آمیزی سریع» بررسی میکروسکوپی و تشخیص شرایط 
پاتولوژیک استفاده می‌کنند. علاوه بر این که مقاطع منجمد. 
زمان زیادی رکه برای فیکس کردن و قالب‌گیری در پارافین 
تسلف سمی‌قوته ختضیره سيکننه آهک ان م طالعه کقاام 
ماکرومولکول‌ها را فراهم می‌آورد که به‌طور معمول با پارافین 
از بین می‌روند؟ 

الف) کربوهیدرات‌ها 

ب) 70۳۸ کوچک 

ج) پروتئین‌های بازی 

د) پروتئین‌های اسیدی 

ه) لیبیدها 


نصل 8 سیتوپلاسم 
صصعهماممنن عظ [" 


تمایز سلولی 
غشای پلاسمایی 
پروتئین‌های خلال غشایی و انتقال غشایی 
انتقال وزیکولی: اندوسیتوز و اگزوسیتوز 
دریافت و هدایت سیگنال 
ارگانل‌های سیتوپلاسمی 

غشای پلاسمایی 

ریبوزوم‌ها 

شبکه اندوپلاسمی 

دستگاه کلژی 

گرانول‌های ترشحی 


سلول‌ها و ماده خارج سلولی با هم اساس همه بافت‌ها را 
تشکیل می‌دهند و اين بافت‌ها نیز به نوبه خود اعضای 
جانداران چند سلولی را تشکیل می‌دهند. در همه بافت‌ها 
سلول‌ها. واحدهای ساختاری و عملکردی به شمار می‌آیند 
و کوچکترین بخش زنده بدن هستند. سلول‌های جانوری با 
غشاء سلولی محصور و یوکاریوتیک می‌باشند. در این 
سلول‌ها هسته که توسط غشاء محدود شده است. توسط 
سیتوپلاسم احاطه می‌گردد. سیتوپلاسم دارای اندامک‌های 
محدود به غشاو ترکیبی از مولکول‌های فاقد غشاء و 
اسکلت سلولی است. در مقابل سلول‌های پروکاریوتی 
کوچکتر شامل باکتری‌ها معمولاً دای یک دیواره می‌باشند 
و فاقد ساختارهای محدود به غشاء و پوشش هسته‌ای 
میباشتد: 


براساس بهترین تخمین قابل‌دسترس بدن انسان به‌طور 
متوسط نزدیک >۴۰ تریلیون سلول دارد. ارگانیسم انسانی 


6۵1 ۵۵ 


لیزوزوم 
پروتتازوم 
میتوکندری 
پرا کسی‌زوم 
اسکلت سلولی 
میکروتوبول 
میکروفیلامنت‌ها (فیلامنت‌های آ کتین) 
فیلامنت‌های حد واسط 
انکلوزیون 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


شامل صدها نوع سلول مختلف می‌باشد, که همگی آنها از 
سلول تخم (208018) منشأً می‌گیرند. سلول تخم. سلول 
واحدی است که از طریق لاح یک اووسیت با یک 
اسپرماتوزوئید ایجاد می‌شود. نخستین تقسیمات سلولی 
زیگوت. سلول‌هایی به نام بلاستومر ایجاد می‌کند که بخشی 
از بلاستومر توده سلولی داخلی نام دارد که به انواع بافت‌ها 
در جنین تبدیل می‌شود. در کشت سلولی. به این سلول‌ها. 
سلول‌های بنیادی جنینی (ل1ع طعاز ع۲۳۵۵ظ) گفته 
می‌شود. در فرآیند اختصاصی شدن آنها که تمایز سلولی 
(ظ10) )جع عععنل ل(عع) نام دارد. سلول‌ها: پروتئین‌های 
اختصاصی را می‌سازند که میزان آنها در داخل سلول 
افزایش يافته و باعث احتصاصی شدن عملکرد سلول 
می‌شوند. درنتیجه شکل سلول تغییر می‌کند. برای نمونه. 
پیش‌سازهای سلول عضاای دراز شده و به سلول‌های 
فیبری شکلی تبدیل می‌شوند که شامل ردیف‌های طویلی از 
اکتین و میوزین است. تمام سلول‌های جانوری شامل 
فیلاهنت‌های اکتین و میوزین بوده و از آنها استفاده 


4۳۱ ( 


حا ۲-۱ سلول‌های تمایزیافته با عملکر د 
اختصاصی 

عملکرد سلول(های) اختصاصی 

حرکت سلول‌های عضلانی و دیگر 

سلول‌های قابل انقباض 

تشکیل اتصالات محکم و سلول‌های اپی تلیال 

چسبندگی بین سلول‌ها 

تولید و ترشح اجزاء فیبروبلاست. سلول‌های استخوان 

ماتریکس خارج سلولی . و غضروف 


تسبدیل محرک‌های نورون‌ها و سلول‌های حسی 
شیمیایی و فیزیکی به 
پتانسیل‌های عمل 

سنتز و ترشح آنزیم‌های 
تجز یه کننده 


سلول‌های غدد گوارشی 
سنتز و ترشح مواد سلول‌های غدد موکوسی 
گیلکو پر و تئینی 


سنتز و ترشح استروئیدها برخی سلوهای غده ادرنال, بیضه 


و تخمدان 
انتقال یون سلول‌های کلیه و مجاری غدد 
بزاقی 
هضم داخل سلولی ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها 
ذخیره‌سازی چربی سلول‌های چربی 
جذب متابولیت‌ها سلول‌های مفروش‌کننده روده 


می‌کنند. اما سلول‌های عضلانی جهت استفاده از این 
پروتئین‌ها. اختصاصی شده‌اند و انرژی شیمیایی را به 
انقباض‌های قوی تبدیل می‌نمایند. 

فعالیت‌های اصلی که سلول‌های اختصاصی در بدن 
انجام می‌دهند. در جدول ۲-۱ لیست شده‌اند. مهم است 
بدانیم که این فعالیت‌ها توسط بسیاری از سلول‌های بدن 
قابل انجام است؛ در عین حال سلول‌های اخحتصاصی در 
حین تمایز ظرفیت خود را برای یک یا چند عمل خاص 
افزایش می‌دهند. تغییر در ریزمحیط سلول در شرایط و 
مناطق مختلف (شرایط نرمال و پاتولوژیک) می‌تواند 
ویژگی‌ها و عملکرد متفاوت از خود نشان دهد. سلول‌هایی 
که به لحاظ ساختمانی مشابه هستند. ممکن است 
گیرنده‌های متفاوتی بسرای مولکول‌های پیغامرسان نظیر 
هورمون‌ها و اجزاء ماتریکس حارج سلولی (۳) داشته 
باشند که رفتارهای متفاوت را در آنها ایجاد می‌کنند. برای 


مثال. فیبروبلاست‌های پستان و سلول‌های عضلانی صاف 
رحم. به دلیل داشتن گیرنده‌های متنوع به‌طور استثنایی 
نسبت به هورمون‌های جنسی زنانه حساس می‌باشند. در 
حالی که دیگر سلول‌های عضله صاف و فییرویلاست‌هاء, 
قاقل ععلین, خساسعی فب باشتل. 


غشای پلاسمایی ۵۳۵۲۵86 حصعح۱ط۳ 
کلیه غشاهای محدودکننده سلول‌های یوکاریوتی از 
فسفولیپیدها. کلسترول. پروتلین‌ها و زنجیره‌هایی از 
الیگوساکاریدها که به‌صورت کووالان به فسفولیپیدها و 
مولکول‌های پروتئینی متصل هستند. ساخته شده است. 
غشای سلولی یا غشای پلاسمایی به صورت یک سد 
انتخابی عمل می‌نماید که عبور برخی مواد به درون یا 
حارج از سلول را تنظیم می‌کند و این غشاء انتقال 
مولکول‌های ویژه را تسهیل می‌کند. یک نقش مهم غشای 
سلولی ثابت نگاه داشتن محتوای یونی سیتوپلاسم است 
که با مایع خارج سلولی تفاوت دارد. پروتلین‌های غشاء 
همچنین تعدادی وظایف شناسایی و پسیغام‌رسانی 
اختصاصی برعهده دارند و در تعامل سلول با محیط خود 
نقش کلیدی دارند. 

اگرچه غشا پلاسمایی مرز خارجی سلول را مشخص 
معی‌کند. ارتباط پسیوسته‌ای بین درون سلول و 
ماکرومولکول‌های خارج‌سلولی وجود دارد. برحی 
پروتئین‌های غشا سلولی موسوم به اینتگرین‌ها هم به 
اسکلت سلولی و هم به اجزاء ]۳۷ متصل هستند و تبادل 
پیوسته مواد را در هر دو جهت بین سیتوپلاسم و 50 
میسر می‌کنند. 

ضخامت غشاها بین ۷/۵ تا ۱۰ نانومتر است و فقط با 
میکروسکوپ الکترونی قابل مشاهده هستند. خطی که 
گاهی اوقات در میکروسکوپ نوری در بین سلول‌های 
مجاور دیده می‌شود. از پروتلین‌های غشای سلولی به 
اضافه مولکول‌های خارج سلولی تشکیل شده است. ابعاد 
اینها در مجموع روی همم به آندازه‌ای است که در 
میکروسکوپ نوری به صورت خطی قابل رژیت است. 

فسفولیپیدهای غشاء آمفی‌پاتیک یا دوگانه‌دوست بوده 
و از دو زنجیره هیدروکربنی طویل و غیرقطبی (هیدروفوب 
یا آب‌گریز) که به یک سرباردار (هیدروفیل یا آب‌دوست) 
حاوی یک گروه فسفات متصل هستند. تشکیل می‌شوند 
(شکل ۲-۱۵). فسفولیپیدها زمانی در غشاء در ثابت‌ترین 


۵اجاامه زاو ۵ اه عحلوطه ۲قونه 


ی 


1 ۱ 


۱۳ ۱ 


(8) غشای سلول‌های جانوری دارای ترکیبات لیپیدی اساسی. 
فسفولیپید و کلسترول هستند. فسفولیپیدها آمفی‌پاتیک 
بوده و دارای گروه فسفات در ناحیه سرقطبی و دو زنجیره اسید 
چرب غیرقطبی و طویل هستند که می‌تواند به صورت مستقیم 
(اشباع) و یا پیچ‌خورده (غیراشباع) باشد. کلسترول تقریباً به 
میزان فسفولیپیدها در غشاء وجود دارند. 

(۷) ویزگی آمفی‌پاتیک فسفولیپیدها باعث ایجاد ساختار دو لایه 
غشاء می‌شود به‌طوری که سرقطبی (هیدروفیلی) فسفولیپیدها 
سطوح دوطرف غشاء را تشکیل می‌دهد و در ارتباط مستقیم با 
آب قرار می‌گیرد و زنجیره‌های اسید چرب غیرقطبی هیدروفوب 
در ناحیه میانی و دور از آب قرار می‌گیرند. مولکول‌های کلسترول 
نیز آمفی‌پاتیک بوده و در میان غشای دو لایه قرار می‌گیرند. 


وضعیت خود هستند که در دو لایه قرار گرفته باشند و 
زنجیره‌های غیرقطبی و هیدروفوب آنها. روبه سمت مرکز 
غشاء و سرهای هیدروفیل و باردار آنها؛ روبه خارج قرار 
گرفته باشند (شکل ۲-۱9). مولکول کلسترول که یک لیپید 
استرول است. فشردگی شدید زن‌جیره‌های طویل 
فسفولیپیدها که باعث محدودیت حرکت؛ ۱۳ 
حرکت ترکیبات غشاء می‌شود را درهم می‌شکند. ساختار 


کلسترول بر روی دسته‌بندی زنجیرهای اسید چرب اثر گذاشته و 
در نتیجه بر سیالیت غشاء موثر است. سطح خارجی غشاء 
همچنین دارای گلیکولیپید است که زنجیرهای کربوهیدراتی 
فیکساتیو اسمیوم و استفاده از میکروسکوپ الکترونی گذاره 
11۷) نشان می‌دهد که دو خط سیاه (الکترون دنس) یک خط 
روشن (الکترون - لوسنت) را احاطه کرده‌اند. اسمیوم بر روی 
سرهای هید‌روقیلیک در دوطرف غشاء قرار می‌گیرد و در ناحیه 
میانی که مرتبط با محل قرارگیری زنجیرهای اسید چرب است. 
قرار نمی‌گیرد. مواد کرکی ([۳22) موجود بر روی سطح خارجی 
غشاء در ارتباط با الیگوساکاریدهای گلیکوپروتئین و گلیکولیپید 
است و گلیکوکالیکس را ایجاد می‌کنند (۰ 9 ۱۰ 7 


لیپیدی هر نیمه غشاء دو لابه متفاوت است. به عنوان مثال. 
در غشای گلبول‌های قرمز خون که بسیار مطالعه شده است» 
فسفاتیدیل کولین و اسفنگومیلین در نیمه خارجی غشاء 
فراوان‌تر است. در حالی‌که فسفاتیدیل سرین و فسفاتیدیل 
اتانول آمین بیشتر در نیمه داخلی تمرکز یافته‌اند. بعضی از 
لیپیدها که گلیکولیپید (2۱(۰0/1219)) نامیده می‌شوند: 
زنجیره‌های الیگوسا کارید دارند که از سطح خارجی غشاء 


۱ 


ن‌های مر تبط با غشاء دولایه لیر 


ت 


(2) مدل موزائیک سیال بر اين نکته تأکید دارد که یک غشاء 
علاوه بر اينکه از دو لایه فسفولیپید تشکیل شده. حاوی 
پروتئین‌هایی است که یا در داخل دو لابه قرار گرفته و يا روی 
سطح سیتوپلاسمی آن قرار می‌گیرند (پرو تئین‌های سطحی)» 
بسیاری از این پروتئین‌ها در داخل فاز لبپیدی حرکت می‌کنند. 
پرو تئین‌های داخلی به‌صورت محکم در لایه‌های لیپیدی قرار 
می‌گیرند. دیگر پرو تئین‌هاکاملاً دو لایه غشاء را طی کرده و به آنها 
پرو تئین‌های داخل غشایی گفته می‌شود. اسید آمینه‌های 
آب‌گریز پروتئین‌های داخلی با بخش‌های آب‌گریز اسیدهای 
چرب غشاء بر هم کنش دارند. پروتلین‌ها و لیپیدها ممکن است 
در سطح خارجی خود زنجیره‌های اولیگوساکاریدی داشته باشند. 
(ظ) زم‌انی که سلول‌ها فریز شده و شکسته می‌شوند 


بیرون‌زدگی پیدا کرده‌اند و در تشکیل پوشش ظریفی به نام 
گلیکوکالیکس (1۷06۵۱۷۲)) شرکت می‌کنند (شکل ۲-۱0 
و ۲-۲). در تصاویر میکروسکوپ الکترونی گذاره 1۳) 
غشاء سلولی و غشاء تمام ارگانل‌ها. پس از فیکساسیون در 
نترا کسید اسمیوم در سه لایه دیده می‌شوند؛ اسمیوم به سر 
قطبی فسفولیپیدها و زنجیره‌های اولیگوساکاریدی متصل 


(0۳۷۵05۳200۷۲۵)) دو لایه لیپیدی غشاء در طول مراکز آببگریز 
میشکسض شکستگی غشساها فر طول خطا سیست که یط 
دم‌های اسید چرب فسفولیپیدها به وجود می‌آید. ایجاد می‌شود. 
آماده‌سازی سلول به روش ۳017260076 و مطالعه آن با 
میکروسکوپ الک‌ترونی روش بسیار مفیدی برای مطالعه 
ساختارهای غشاء می‌باشد. بیشتر اجزاء غشاء که در این شکل 
دیده می‌شود (۱) پروتئین‌ها و يا تجمعات پروتئین می‌باشد که 
متصل به نیمه سیتوپلاسمی غشاء باقی مانده است ( یا سطح 
پروتوپلاسمی) اجزاء کمتر به نیمه خارجی غشاء متصل هستند 
(2 یا سطح خارجی سلولی) برای هر جزء پروتئینی که به یک 
سطح غشاء متصل می‌شود در سمت دیگر به‌صورت یک 
فرورفتگی (۲) نمایان می‌شود. 


می‌شود و دو خط تیره را در طرفین به وجود می‌آورد که‌یک 
باند روشن از اسیدهای چرب فاقد اسمیوم را در بر می‌گیرند 
(شکل ۲-۵). 

پروتئین‌ها یکی از اجزای اصلی ساختار غشاء هستند 
(کسه تایبا ۰ وزن غشاء را تشکیل می‌دهند). 
بسروتنین‌های داخلی پا اینتگرال (5م۳0۱۵ 10162۲21) 


پروتئین‌های محیطی (0۲016185 ۳۵۲۱0۳6۲۵۱) ارتباط با 
یکی از دو سطح غشاء (به ویژه در سمت سیتوپلاسمی) 
دارند (شکل ۲-۲). پروتئین‌های محیطی که اتصال سستی 
با غشاء دارند. به راحتی با محلول‌های نمکی از غشاء 
سلولی جدا می‌شوند. در حالی‌که پروتلین‌های اینتگرال 
فقط با استفاده از مواد شوینده قابل استخراج هستند. بعضی 
از زنجیره‌های پلی‌پپتیدی پروتئین‌های اینتگرال. چندبار از 
یک سمت به سمت دیگر از خلال غشاء عبور می‌کنند و بر 
همین اساس به آنها پروتتین‌های خلال غشایی چندگذری 
(جصتعاه 2۲ ۱2۵96۲۵6 ووهم)۳۵۱) می‌گویند. 
ادغام پروتئین‌ها در یک لیپید دو لایه ضمل تا بناست 
برهمکنش‌های هیدروفوبی میان‌لیپیدها و آمینواسیدهای 
غیرقطبی می‌شود که در ناحیه حارجی پروتلین‌ها قرار 
دارند. 

مطالعات میکروسکوپ الکترونی با روش شکست 
انجمادی نشان می‌دهد که حتی برخی از پروتئین‌های 
اینتگرال از هردو سمت داخلی و خارجی غشاء بیرون 
فدند (شکل ۲-۲8 مشابه گل‌گولب‌دهاه بغش‌هاق 
کربوهیدراتی گلیکوپروتلین‌ها از سطح خارجی غشای 
پلاسمایی بیرون زده و در تشکیل گلیکوکالیکس شرکت 
میک (شکل 1۳-۳ ایا بش‌های مهس ار الجوات 
پرونئئین هستند که به‌عنوان گیرنده (۲6060107) عمل 
می‌کفتاه و فر اعسال مقمی تظیر اتصال سلرلی: شتاسای و 
پاسخ به هورمون‌های پروتئینی شرکت دارند. همچون 
لیپیدها» توزیع پروتئین‌های غشاء در دو سطح غشاء سلولی 
متفاوت است. بنابراین» تمام غشاها در سلول نامتقارن 
هستند. 

در مطالعات با استفاده از پروتئین‌های غشایی نشان‌دار 
در سلول‌های کشت شده نشان می‌دهد که برخحی از این 
پروتئین‌ها به‌صورت محکم در مکان خود متصل نبوده و 
توانایی حرکت جانبی را دارند (شکل ۲-۴). مشاهدات با 
میکروسکوپ الکترونی. مطالعات بیوشیمیایی و دیگر 
روش‌ها نشان می‌دهند که قرارگیری پروتئین‌های غشاء به 
شکل موزائیک سیال در دو لایه چربی مایع قرار دارند که 
اساس مدل موزائیک سیال (5006 005216 11010) را برای 
غشاء ایجاد می‌کند (شکل ۲-۲2). هرچند. برحلاف 
لیپیدها. پروتئین‌های غشاء به‌دلیل اتصالشان به اجزای 
اسکلت سلولی در انتشار جانبی دارای محدودیت هستند. 


عستقیها فووق لایه لیپیدی قرار گرفته‌اند. در حالی‌که 


در بیش‌تر سلول‌های پوششی اتصالات محکم از انتشار 
جانبی پروتئین‌های خلال غشایی و لیپیدهای غشایی لابه 
سطحی جلوگیری کرده و ایجاد محدوده‌های خاصی در 
غشا می‌نماید (فصل ۴ را ببینید). 

پروتنین‌های غشایی که به عنوان اجزای کمپلکس‌های 
آنزیمی بزرگ عمل می‌کنند. تحرک کمتری دارند. این امر 
درخصوص پروتئین‌هایی که در انعقال سیگنال از خارج 
سلول نقش دارند»بازتر است. این کمپلکس‌های پروتئینی 
در قطعات خاصی از غشاء که ۲۵115 1010 نامیده 
می‌شوند. قرار دارند. در این نواحی غلظت بالایی از 
کلسترول و اسیدهای چرب اشباع وجود دارد که باعث 
کاهش سیالیت غشاء می‌شود. اين ساختمان‌ها همراه با 
پروتئین‌های داربستی که ارتباط فضایی بین پروتئین‌های 
سیکنالی و آنزیمی را حفظ می‌کنند. اجازه می‌دهند که 
پروتئین‌های موجود در کال72 0:عف نزدیک‌تر به هم قرار 
گیرند و ارتباط موثرتری داشته باشند. 


پروتئین‌های گذرغشایی و انتقال غشایی 

غشاء پلاسمایی. محل میادله مواد بین سلول و محیط 

خارج آن است. همان‌طور که شکل ۲-۵ نشان می‌دهد 

بسیاری از مولکول‌های کوچک می‌توانند از طریق غشاء به 

وسیله مکانیسم‌های عمومی زیر عبور می‌کنند: 

مولکول‌های کوچک و غیرقطبی به شکل مستقیم از 
درون لایه لیپیدی انتشار می‌یابند. مواد چربی‌دوست 
(لیپوفیل) به سرعت از طریق غشا منتشر می‌شوند اما 
سرعت انتشار اب کم است. 

کانال‌ها پروتئین‌های چندگذری هستند که منافذ خلال 
غشایی را تشکیل داده و مولکول‌های کوچک و یا 
یون‌ها به شکل انتخابی از طریق آنها عبور می‌کنند. 
سلول‌ها کانال‌های اختصاصی *2: *22) و با 1 
خود را در پاسخ به محرک‌های فیزیولوژیک مختلف باز 
و بسته می‌کنند. مولکول‌های آب معمولاً از طریق 
پروتئین‌های غشایی آکواپورین (ععنءجهنمه) از 
غشای پلاسمایی عبور می‌کنند. 

اقل‌ها پروتئین‌های غشایی هستند که به مولکول‌های 
کوچک متصل شده و آنها را به دلیل تغییرات فضایی در 
شکل خود. درعرض غشای پلاسمایی جابه‌جا می‌کنند. 


انتشار مواد. کانال‌ها و یا ناقل‌های پروتئینی به شکل 


اعهابتهای مد عصنهان۲۵ 270 عدناطصاهع :همان 6۱۵0070۵۵ .3 
۵۵ ۲ تفقاج و« عهمتمه 090۵00۵ مونعده 
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اجزای لیپیدی و پروتئینی اغلب با پیوند کووالان به زنجیره‌های 
وق دی متس می کون که ره سست سطح شام تشاب 
گسترش می‌یابند و در تشکیل گلیک وکا لیکس مشارکت دارند و 
ویزگی‌های آنتی‌ژنی و عملکردی را در سطح سلول به‌وجود 
می‌آورند. پروتکین‌های غشاء برای پیام‌هایی که از خارج سلول 
می‌آیند. به‌عنوان گيرنده عمل می‌کنند و قسمتی از ارتباطات 


غیرفعال, در پاسخ به حرکات ذرات به دلیل شیب غلظت و 
براساس انرژی جنبشی عمل می‌کنند. در مقابل. پمپ‌های 
غشایی آنزیم‌هایی هستند که در انتقال فعال نقش دارند. آنها 
با استفاده از انرژی حاصل شده از هیدرولیز ۸۲۳ یون‌ها و 
مولکول‌های دیگر را برخلاف شیب غلظت. در عرض غشا 
انتقال می‌دهند. به دلیل مصرف ۸۲۳ آنها را معمولا به 
عنوان ۸۳56 نیز می‌شناسیم. مکانیسم‌های انتقال 
غشایی با جزئیات در حدول ۲-۲ خلاصه شلدة: استاء 


انتقال وزیکولی: اندوسیتوز و اگزوسیتوز 


0۴۵ بعجها ان افیی که نات وصاهانو۳۵ :۱ااصاموصمم نامام .2 
۱۵ اون۱۳0 ووارهوا۱۳۵ صامع/۷ 8۳0 


بین سلولی به حساب می‌آیند. همچنین معبرهای انتخابی برای 
ورود مولکول‌ها به داخل سلول هستند. 

پروتئین‌های گذرغشایی دارای مناطق هیدروفوبی هستند 
که در داخل دولایه لیپیدی قرار می‌گیرند و کانال‌ها و دیگر نواحی 
فعال برای انتقال مواد از طریق غشاء را ایجاد می‌کنند. 


پلاسمایی و طی فرایندی فعال به نام اندوسیتوز انجام 
می‌گیرد که در آن یک چین‌خوردگی در غشاء به دنبال اتصال 
مولکول به گیرنده اختصاصی خود. ایجاد می‌شود و سپس 
دو لبه آن به هم می‌پیوندند. در نتیجه یک وزیکول شکل 
می‌گیرد که حاوی ماده جذب شده می‌باشد. در سلول‌ها سه 
شکل عمومی اندوسیتوژ مشاهده می‌شود (شکل ۲-۶ و 
حدول ۲-۲). 
فا گوسیتوز (۳۳۸800(۱۵9) یا خوردن سلولی [6ع) 
(وناه» هضم ذراتی نظیر باکتری‌ها و بقایای سلولی 
مرده است. برخی از انواع سلول‌های خونی نظیر 
ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها برای این فعالیت. اختصاص 


ازمایش نشان‌دهنده سیالیت پروتئین های 


(8) دو نوع از سلول‌هایی که در محیط کشت رشد کرده‌اند. 
پروتئین‌های یکی از آنها توسط فلورسنت نشان‌دار شده 
(سمت راست) و دیگری نشان‌دار نیست. 

(ظ) این دو سلول با هم ادغام شده و یک سلول هیبرید به وجود 
می‌اید. 

() دقایقی پس از ادغام غشاء سلو‌ها,پروتئینهای فلورسنت 
در کل غشاء سلول هیبرید. پخش می‌شوند. اين آزمایش: 
اطلاعات مهمی را در تأیید مدل موزاییک سیال به ما می‌دهد. 
اگرچه در بیشتر سلول‌هاء اغلب پروتئین‌های خلال غشایی 
حرکات بسیار محدودی به‌صورت جانبی در طول غشاء دارند و 
توسط دیگر پرو تئین‌ها به سیتواسکلت متصل می‌شود. 


یافته‌اند. زمانی که یک با کتری به سطح یک نوتروفیل 
اتصال می‌یابد. استطاله‌هایی از پلاسمالم و سیتوپلاسم 
آن را در یک فرآیند وابسته به تغییرات اسکلت سلولی 
در بر می‌گيرند. به هم پیوستن چین‌های غشایی با کتری 
را در یک واکوئول داخل سلولی به نام فاگوزوم 
(050016ع2) محصور می‌کند که به یک لیزوزوم 
می‌پیوندد تا محتویاتش را تجزیه کند که در این فصل 
بیشتر توضیح داده می‌شود. 

۲ پینوسیتوز. در پینوسیتوز با فاز مایع (اشامیدن سلول). 
فرورفتگی‌های کوچکی در غشاء سلولی ایجاد می‌شود 
که مایع خارج‌سلولی و مواد محلول موجود دز آن را 
دربرمی‌گیرد. وزیکول‌های پینوسیتوزی (با قطر تقریبی 
۰ نانومتر) از سطح سلولی جدا می‌شوند. در بیشتر 
سلول‌ها اين وزیکول‌ها با لیزوزوم ادغام می‌شوند و یا 
وزیکول‌های پینوسیتوزی ممکن است از مبداً خود به 
طرف مقابل سلول بروند و در آنجا به غشای پلاسمایی 
متصل می‌شوند و محتویات خود را به خارج سلول 
می‌ریزند. فرایند بعدی. انتقال انبوه مواد حل‌شده از 
طریق سلول را ممکن می‌سازند. که ایین فرآیند 


ترانس سیتوز (۲2056[/]055)) نام دارد. 


۴ اندوسیتوز با واسطه گیرنده (۳06012160- 6660۱07 


و[2000109). گیرنده‌های بسیاری از مسواد نظیر 
لیپوپروتئین‌هایی با دانسیته کم و هورمون‌های 
پروتئینی» پروتئین‌های اینتگرال غشایی هستند که در 
سطح سلول قرار گرفته‌اند. تمایل بالای اتصال لیگاند به 
گیرنده‌اش: سبب تجمع گیرنده‌ها در نواحی خاصی از 
غشاء می‌شود. سیس انواژینه شده و به‌عنوان وزیکول 


تشکیل و سرنوشت وزیکول‌ها که توسط اندوسیتوز 
وابسته به گیرنده ایجاد شده‌اند. به پروتئین‌های محیطی 
اختصاصی در سمت سیتوپلاسمی غشا بستگی دارد (شکل 
۲-۷). پس از اتصال لیگاند به گیرنده خود. این گیرنده‌ها که 
با پرونلین‌های موجود در سطح سیتوپلاسمی مرتبط 
هستند» شروع به ایجاد تورفتگی‌هایی به نام چاله‌های 
پوشش‌دار (۳105 08160)) می‌کنند. پوششی که در سطح 
سیتوپلاسمی غشاء وجود دارد. الکترون دنس بوده و از 
چندین پلی‌پپتید تشکیل شده است که مهمترین آنها 
کلاترین (ع12۱۲1)) می‌باشد. این پروتئین‌ها در جاله‌های 


مج اج و اه و 


مکانیسم های 


فواکزلهای عون : ییولیک رغیرهطیی می‌قزاشتد: خوسط 
انتشار ساده از عشاء عبور کنند (2). 

بیشتر یون‌ها از طریق پروتئین‌های غشایی که شامل یک کانال 
اختصاصی یونی هستند. عبور می‌کنند (0). 

دیگر مولکول‌های بزرگ‌تر محلول در آب به مناطقی بر روی 
حامل‌های پرو تثینی انتخابی متصل می‌شوند و ساختار پرو تئینی 


پوشش‌دار شبکه‌ای از پنج ضلعی‌هایی شبیه بست‌های گنبد 
معماری تشکیل می‌دهند و ناحیه‌ای شبیه فروررفتگی قفس 
مانندی را ایجاد می‌کنند که به‌عنوان وزیکول پوشش‌دار 
(۷۵5۱0۱6 602160) به داخل سیتوپلاسم جوانه می‌زند 
(شکل ۲-۷۲) که شامل لیکاند و گیرنده در داخل آن 
می‌باشد. نوع دیگر اندوسیتوز با واسطه گیرنده که در 
سلول‌های خحیلی باریک تورفتگی‌های کوچکی به نام 
کاو ئولا ایجاد می‌کند (11016<62۷60126 02۷65 یا غارهای 
کوچک) که در تشکیل آن خانواده پروتئین‌های خلال 
غشایی به نام کاوئولین (عطناع۵۷) که با پروتئین‌های 
محیطی به نام کاوین‌ها (22۷08) در ارتباط هستند. دخالت 
دارند. 

در همذ فرآیندهای اندوسیتوز» وزیکول‌ها یا واکوثل‌ها 
بلافاصله با بخش اندوزومی ادغام می‌شوند (شکل ۲-۷۵) 
که یک مجموعه پویا در سیتوپلاسم محیطی متشکل از 
توبول‌ها و وزیکول‌های غشادار است (شکل ۲-۷). 
مولکول‌های کلاترین جدا شده از وزیکول‌های پوشش‌دار 
به غشای سلولی برگردانده می‌شوند تا در تشکیل چاله‌های 
روپوش‌دار جدید شرکت کنند. وزیکول‌هایی که از طریق 


امصصعده (ط) 


اساسی برای عبور مولکول‌ها از عرض غشا., 


ی ی ی 


بل 0۳ 1 ۳ 


و ۳ 


5۱۳۵۵ (ه) 


تغییر می‌یابد و مولکول در سمت دیگر غشاء آزاد می‌شود (6). 
انتشار, کانال‌هاء و اکثر پرو تئین‌های ناقل» مواد را صرفاً با استفاده 
از انرژی جنبشی از عرض غشا عبور می‌دهند. در مقابل» پمپ‌ها 
پروتئین‌های ناقل برای انتقال فعال یون‌ها يا سایر مواد محلول 
هستند و به انرژی حاصل از ۸۳ نیاز دارند. 


کی انم زوتی وفت وا ی گنه عسماددا بده: سسسته 6۶ 
پرونئین‌های غشای محیطی که پروتئین‌های 20 نامیده 
می‌شوند. هدایت می‌گردند. این پروتئین‌ها 071۳256 
هستند که با اتصال به گوآنین و پروتئین‌های مرتبط عمل 
ی کنن: 

همان‌طور که در شکل ۲-۷ نشان داده شده است 
فاگوزوم‌ها و وزیکول‌های پینوسیتوزی نوعاً برای همضم 
اجزای درونی خود به لیزوزم‌ها متصل می‌شوند در حالی که 
شراگول‌های دبگر که از ط ریق گبرنه‌ها زارد تلو 
می‌شوند» ممکن است مسیرهای دیگری را طی کنند. 
غشای بسیاری از اندوزوم‌های ثانویه حاوی پمپ‌های 
انتقال‌دهنده * است که با صرف ۳ درون وزیکول را 
اسیدی کرده و باعث فعال‌تر شدن فعالیت هیدرولیزی درون 
وزیکول می‌شوند. همچنین ممکن است موجب شود که 
لیگاندها از رسپتور خود جدا شده و هر یک از دو مولکول 
در وزیکول‌های مجزا ذخیره شوند. رسپتورها ممکن است 
به غشای سلولی برگردند و مجدداً استفاده شوند. به عنوان 
مثال رسپتورهای لیپوپروتئین با دانسیته پایین (1۳۲) 
چندین بار این چرخه را طی می‌کنند. اندوزوم‌های دیگر 


فرآیند نوع حرکت 


فرآیندهای حرکت مواد در جهت شیب غلظت و براساس انرژی جنبشی ماده صورت می‌گیرد. در این روش نیاز به مصرف 


مثال 


غیر فعال انرژی سلولی وجود ندارده حرکت مواد ادامه می‌یابد تا زمانی که به تعادل برسند. 

انتشار ساده حرکت تسهیل نشد:مواد کویعک و غیرقطبی که‌براساس. تبادلات اکسیزن و دی‌اکسدگرین بمن خون.و 
شیب غلظت از یک غشا با نفوذپذیری انتخابی عبور بافت‌های بدن 
ی کتتات 

تشر حرکت یون‌ها و مولکول‌های قطبی کوچک براساس 

تسهیل‌شده شیب غلظت که تسهیل شده و از طریق پروتئین انتقالی 
در یک غشا با نفوذپذیری انتخابی عبور می‌کنند. 

از طریق کانال حرکت یون‌ها براساس شیب غاظت از طریق کانال 2۲<از خلال کانال‌های "2 به داغل سلول حرکت 
پرو تئینی می‌کند. 

از طریق حامل حرکت مولکول‌های کوچک قطبی براساس شیب غلظت انتقال گلوکز به داخل سلول به‌وسیله حامل‌های گلوکز 
توسط حامل‌های پرو تلینی 

اسمز انتشار آب از یک غشاء با نفوذپذیری انتخابی؛ جهت مواد محلول در خون در مویرگ‌های سیستمیک باعث 
حرکت براساس غلظت مواد محلول تعیین می‌شود و تا باژگقیت مایع از فضای بیتابینی به داخل خون 
ژمان تعادل, حرکت ادامه می يابد. می‌شوند. 

فرآیندهای فعال حرکت مواد نیاز به صرف انرژی سلولی دارد. 

انتقال فعال اتقال نون‌ها ز عولکول‌های کچ از شام برخلافت 
شیب غلظت توسط پمپ‌های پرو تئینی داخل غشاء 

اولیه حرکت مواد برخلاف شیب غلظت -انرژی مستقیم از پمپ‌های "۵7 در انتقال "*8) به خارج سلول؛ 
21۳ پمپ‌های ۱2۲/۳ که باعث حرکت "2 به خارج 

و یه داقل سلول می‌شوف 

ثانویه حرکت مواد برخلاف شیب غلظت که انرژی آن از طریق 
حرکت یک ماده دوم مانند ( "2 در جهت شیب غلظت 
به‌دست می‌اید. 

سیم پورت حرکت یک ماده برخلاف شیب غلظت در جهت حرکت انتقال "۸2 / گلوکز 
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انتی پورت حرکت یک ماده برخلاف شیب غلظت در خلاف جهت انتقال 1۳۳ / 2۲ 
"ول انتقال ۸۷2۲ 1۲۲۲ 

انتقال وزیکولی وزیکول تشکیل شده و مواد را به داخل سلول وارد کرده و 


بل ساول عازب ی کته 
زوسیتوز حرکت مواد به‌صورت توده‌ای به خارج سلول توسط ترشح نوروترانسمیترها از سلول عصب 
اتصال وزیکول‌های ترشحی به غغشای پلاسمایی 


اندوسیتوز حرکت مواد به‌صورت توده‌ای به داخل سلول از طریق 
تشکیل وزیکول در غشای پلاسمایی 
فاگوسیتوز نوعی از اندوسیتوز که در آن وزیکول‌ها برای مواد فرو بردن باکتری توسط گلبول سفید خون 
خاصی از خارج سلول تشکیل می‌شوند که سلول با 
پاهای کاذب خود. آن را دربرگرفته است 
پینوسیتوز نوعی از اندوسیتوز که در آن وزیکول‌ها برای وارد کردن تشکیل وزیکول‌های کوچک در دیواره مویرگ‌ها 
ماد سخایی ‏ بو تفا رل 2 شوند. ۱۳9 
اندوسیتوز با واسطه نوعی از اندوسیتوز که در آن گیرنده‌های غشای وارد شدن کلسترول به داخل سلول 
گيرنده پلاسمایی ۹ ۳ 


ماده متصل شده به داخل سلول وارد می‌شود. 


خ ‏ ات 


۷-9 سه شکل اصلی اند و سیتو ز 


سه نوع آندوسیتوز وجود دارد: 

() در فاگوسیتوز. استطاله‌های بلندی که به آن پای کاذب 
(5600000812) گفته می‌شود از سلول خارج‌شده و یک ماده 
خارج سلولی مانند باکتری را دربرمی‌گیرند و آن را داخل یک 
واکوئل سیتوپلاسمی یا فاگوزوم (۳۳۵۵0:0۳6) قرار 


می‌دهند. 

(0) در پینوسیتوز در غشاء سلولی یک فرورفتگی ایجاد 
می‌شود که حاوی یک قطره از مایع خارج سلولی می‌باشد. با 
اتصال لبه‌های این فرورفتگی به یکدیگر و جدا شدن آن از 
غشاء سلول. یک وزیکول پینوسیتوزی ایجاد می‌شود که حاوی 
مایع آفیسنگا: 

(0) اندوسیتوز با واسطة رسپتور. پروتئین‌های غشاء که به 
مولکول‌های خاص (لیگ‌اند) متصل می‌شوند. رسپتور 
(136600001) نام دارند. زمانی که رسپتورها به لیگاند خود 
متصل می‌شوند این رسپتورها در یک ناحیه غشاء با هم 
مجتمع شده. سپس غشاء به داخل فرورفته و یک اندوزوم یا 
وزیکول که حاوی رسپتور و لیگاند است به وجود می‌آید. 


ممکن است محتویات خود را ب‌صورت کامل به‌همراه یک 

بخش مجزا از غشای سلولی (ترانس‌سیتوز) رها سازند که 

این مسأله در سلول‌های اپی‌تلیالی اهمیت دارد. 
حرکت مولکول‌های بزرگ از داخل سلول به خارج که 

شامل یک وزیکول انتقالی است» اگزوسیتوز (1:۲06)0515) 

نامیده می‌شود. در اين فرآیند وزیکول سیتوپلاسمی حاوی 

این مولکول‌ها به غشای پلاسمایی متصل می‌شود که در 
نتیجه محتویاتش به فضای خارج سلولی رها می‌شود بدون 
این‌که تمامیت غشاء از بين برود (ترانس سیتوز در شکل 

۲-۷ را ببینید). افزایش میزان *۵2) سیتوزولی اغلب روند 

اگزوسیتوز را به راه می‌اندازد. مسیرها و فرآیند اتصال غشاء 

در هنگام اگزوسیتوز کاملا تنظیم شده است و در ارتباط با 

برهمنکش میان پروتئین‌های اختصاصی غشا می‌باشد. 
اگزوسیتوز ما کرومولکول‌ها توسط سلول‌ها از یکی از 

دو مسیر زیر انجام می‌گیرد: 

ترشح سرشتی (566۲61100 005911]011۷6)): جهت 
رهاسازی ترشحاتی استفاده می‌شود که دائما در حال 
تولید هستند تا به محض تکمیل ساخت. ترشح شوند. 
برای مثال پروکلاژن تولید شده برای )ظ. 

۶ ترشح تنظیم‌شده (60100 ۹66۲ 168012160): در پاسخ به 
پیام‌هایی که به سلول می‌آیند. صورت می‌گیرد. برای 
مثال ره اسازی آنزیم‌های هضمی از سلول‌های 
پانکراسی در پاسخ به تحریک خاص. اگزوسیتوز تنظیم 
شسهه پ رای رقم مسواد هر مساول‌های اپ تیال 
(پوششی) عمدتاً در سطح رأسی غشای سلولی رخ 
می‌دهد که مکانیسم اصلی ترشح غدد است (فصل ۴ را 
ببینید). 


دای آندوستوز پش‌های از خای بافسمانی 
تبدیل به قسمتی از وزیکول یا واکوثل‌ها می‌شوند. در حالی 
که در حین اگزوسیتوز غشاء به سطح سلول بازمی‌گردد. این 
پدیده. ترابری غشایی (۱۵/1161108 ۷۵۱۵۲۵۵6) نامیده 
می‌شود (شکل ۲-۷۵ را ببینید). ترابری اجزاء غشاء به طور 
مکرر در بسیاری از سلول‌ها مشاهده می‌شود. نه تنها ایین 
عامل در پایداری غشاء نقش دارد بلکه از لحاظ فیزیولوژی 
هم اهمیت بالایی در کاهش سطح چربی خون دارد. 

در بسیاری از سلول‌ها. زیرگروه‌هایی از واکوئول‌ها و 
توبول‌ها در داخل بخش اندوزومی, در پی تورفتگی غشای 
خود. وزیکول‌های کوچک را به داخل می‌کشند و اجسام 


۲-۷ اندوسیتوز وابسته به گیرنده شامل ترابری غشایی تنظیم شده است. 


مراحل اصلی در هنگام اندوسیتوز و بعد از آن به‌صورت مدون در 
این قسمت بیان شده است (ع) لیگاند‌ها با تمایل بالا به 
گیرنده‌های سطحی خاصی متصل می‌شوند که این پروتئین‌ها در 
ارتباط با پروتئین‌های خاصی در سیتوپلاسم می‌باشند. از آن 
جمله می‌توان به کلاترین و پرو تئین‌های تطبیق‌دهنده اشاره کرد 
که در مکان‌هایی در غشاء به نام حفره‌های پوشش‌دار تجمع 
می‌يابند. کلاترین به فرو رفتن هرچه بیش‌تر حفره کمک می‌کند 
همراه با پروتئین‌های محیطی دیگر همچون داینامین که باعث 
تلگقر شدن حاقه اط رال خفو: خر ال فقنامل.می فد بو 
درنتیجه وزیکول پوشش‌دار تشکیل می‌شود. فراساختار 
شبکه‌کلاترین حفره پوشش‌دار (6۴) و وزیکول (6۷) در قسمت 


چندین وزیکولی (3۵0169 عدالاهزو۷۷۱(۷6) را تشکیل 
می‌دهند. این اجسام جهت از بین رفتن انتخابی 
محتویاتشان با یک لیزوزوم ادغام می‌شوند و همچنین 
ببعضی از ارگ‌انل‌ها ممکن است با غشای پلاسمایی 
ادغام شده و وزیکول‌های داخل لومنی خود را به 
خارج سلول آزاد سازند. وزیکول‌های کوچک (قطر کمتر از 
۰ نانومتر) که اگزوزوم (6:0907069) نامیده می‌شوند 


(۳) نشان داده شده است. 
وزیکول‌های به داخل آمده پوشش کلاترین خود را از دست 

می‌دهند (که بازیافت می‌شود) و به ساير اندوزوم‌ها می‌پیوندند که 

در داخل اندوزوم خواهند داشت: 

۰ گیرنده و لیگاند ممکن است به داخل اندوزوم ثانویه حمل 
شده و توسط لیزوزوم‌ها تجزیه شوند. 

» لیگاند ممکن است به داخل سلول رها شود و گیرنده دوباره 
به سطح سلول برگردد. 

همچنین وزیکول‌ها ممکن است با سطح دیگر سلول متصل 
شده و لیگاند به خارج سلول رها شود (۱۳2056۱10515). 


می‌توانند با محتویات و غشای سلول‌های در حال اتتقال 


دریافت و انتقال پیام 

کی «۵۵6۱۵عع۳ موز 

در یک ارگانیسم چندسلولی. سلول‌ها برای تنظیم تشکیل 
بافت و ارگان‌ها. کنترل رشد و تقسیم شدن و هماهنگی 


فعالیت‌هایشان نیاز به ارتباط با یکدیگر دارند. بسیاری از 
سلول‌ها برای ارتباط با سلول‌های مجاور اتصالات منفذدار 
ایجاد می‌کنند که اجازه تبادل مولکول‌های کوچک و یون‌ها 
را می‌دهند (فصل ۴ را ببینید). 
سلول‌ها همچنین از حدود ۲۵ خانواده از گیرنده‌های 
پروتئینی برای تشخیص و پاسخ به مولکول‌های خارج 
سلولی و محرک‌های فیزیکی استفاده می‌کنند. هر سلول در 
بدن حاوی تعداد مشخصی از پروتئین‌های گیرنده سطحی و 
سیتوپلاسمی می‌باشد که آنها را قادر می‌سازد تا به 
مولکول‌های پیغام‌رسان به‌صورت اختصاصی و برنامه‌ریزی 
شده پاسخ دهند. هر سلولی که گیرنده برای لیگاند خاصی 
داشته باشد. سلول هدف (6611 6عع278)) مربوط به آن 
مولکول نامیده می‌شود. فرایند پیام‌رسانی از منبع تا همدف 
به شیوة زیر دسته‌بندی می‌شود: 
پسیام‌رسانی درون‌ری (عصناقصواه عم80061ظ) 
مولکول‌های پیام‌رسان (هورمون‌ها) ازطریق حون به 
سلول‌های هدف (یعنی سلول‌های دارای گیرنده‌های 
خاص برای یک هورمون) درسراسربدن‌حمل می‌شوند. 
۶ پبیام‌رسانی پاراکرین (عصنادصهژه 6ظ۳2۲۵6۲1)» 
لیگ‌اندهای شیمیایی به مایع خارج‌سلولی منتشر 
می‌شوند اما به سرعت متابولیزه می‌شوند. به طوری که 
فقط پر سلول‌های اطرافشان اثر می‌کنند. 
پیام‌رسانی سینایسی (عصناهصعو 5(۳۵۳)6)» یک نوع 
خاص از بر همکنش پاراکرین بوده و میانجی‌های 
عصبی از طریق نواحی ارتباطی خاصی که سیناپس 
نامیده می‌شوند, بر سلول‌های سجاور افر عی‌گذارند 
سمل را ستها 
۶ در پیام‌رسانی اتوکرین (ع9210ع1؟ 20106۲106) 
سیگنال‌ها بر روی همان نوع سلولی که مولکول پیامبر 
را تولید کرده است. عمل می‌کنند. 
پیام‌رسانی ژوکستاکرین (807186[)» که در بر 
همکنش‌های بافت جنینی نقش مهم دارد. در این 
پیام‌دهی در واقع مولکول‌های پیام‌رسان پروتئین‌های 
متصل به غشاء سلولی می‌باشند و بر روی گیرنده‌های 
سطحی سلول هدف زمانی که دو سلول در مجاور هم 
قرار می‌گیرند عمل پیام‌رسانی انجام می‌شود. 


گیرنده‌های مربوط به مولکول‌های پیام‌رسان هیدروفیل؛ 
شامل هورمون‌های پلی‌پپتیدی و میانجی‌های عصبی: 


معمولاً پروتئین‌های خلال غشایی در پلاسمالم سلول‌های 

هدف هستند. شکل ۲-۸ سه گروه اصلی این گیرنده‌ها را 

نشان می‌دهد: 

گرنده‌های متصل به کانال 160ع:1-اعصصهطه) 
(۲666۲۱0۲3 به محض اتصال لیگاند کانال‌های همراه را 
باز می‌کنند تا انتقال مولکول‌ها یا یون‌ها از غرض غشا 
صهیل شود 

گیرنده‌های آنزیمی (۲66۵010۲5 071۳02116) که در 
آنها اتصال لیگ‌اند فعالیت کاتالیتیک را در پروتئین 
میحیطلی. هبرآه لا ی کن. 

8 گیرنده‌های متصل به بروتئین 6 0-0۲01618-00160) 
(۲۶۵6۲۱0۲5 به محض اتصال لیگ‌اند پروتئین‌های 06 
همراه را تحریک می‌کنند که به نوکلئوتید گوانین 07۳ 
متصل می‌شوند تا سایر پروتئین‌های سیتوپلاسمی را 


بیماری‌های مختلفی به دلیل نقص گیرنده‌ها مشخص 
شده‌اند به عنوان مثال. هیپوپارا تیروئیدی کاذب و یک 
نوع از کوتولگی (9۵۳0870) به ترتیب به علت عدم 
کارکرد گیر نده‌های پاراتیروئید و هورمون رشد ایجاد 
می‌شوند. در این دو بیماری, غدد هورمون مربوطه را 
تولید می‌کنند ولی سلول‌های هدف به علت فقدان 
گیرنده‌های طبیعی, پاسخ نمی‌دهند. 


اقا لیگاندهای عیدووفیلی (یا پیامیرهای اولید به 
چنین پروتلین‌هایی غاباً شروع فرآیندی به نام انتقال پیام 
(0ز۵۱ ۱۲۵۵۹0۲ 1معن8) را الا می‌کند که باعث فعالیت 
یک سری از مدیاتورهای داخل سلولی می‌شوند و تغییراتی 
در سیتوپلاسم هسته یا هر دو ایجاد می‌کنند. جریان رو به 
داخل یونی یا فعالیت کینازها می‌تواند پروتئین‌های ابتدای 
جریان را فعال کرده و پیام را تقویت نماید. پروتئین‌های 6 
فعال. کانال‌های یونی یا افکتورهای متصل به غشاء را هدف 
قرر می‌دهند و باعث پراکنده نمودن بیش‌تر پیام در سلول 
می‌شوند (شکل 43-۸ یکی از اين پروتتین‌های افکتوره 
آنزیم آدنیل سیکلاز است که تعداد بسیار زیادی از 
مولکول‌های پیامبر ثانویه از جمله آدنوزین مونوفسفات 
حلقوی (۰۸4۳) را تولید می‌کند. سایر پیامبرهای ثانویه 
شامل او ۲- دی‌آسیل‌گلیسرول (9۸6) و اینوزیتول ۱ و 


۲-۸ انواع اصلی گیر نده‌های غشایی. 
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پروتئین‌ها و اغلب لیگاندهای کوچک مولکول‌های هیدروفیلی 
هستند که به گیرنده‌های پروتئینی غشاء متصل می‌شوند تا 
تغییرات را در سلول هدف اعمال نمایند. 

ترانسمیترها به این گیرنده‌ها متصل می‌شوند و کانال بازشده. 
درنتیجه جریانی از یون‌های خاص اجازه عبور می‌یابند. (0) 
گیرنده‌های آنزیمی. معمولاً پروتثین کینازهایی هستند که به 


۴و۵- تری‌فسفات (:1۳) می‌باشد. تغییرات یونی با 
پیامبرهای ثانویه. تقویت‌کننده پیام اولیه هستند و آبشاری از 
فعالیت‌های آنزیمی را به‌وجود می‌آورند. اين فعالیت معمولا 
مربوط به کینازها می‌باشد که تغییراتی را در بیان ژن یا رفتار 
سلولی رهبری می‌کنند. پیامبرهای ثانویه ممکن است در 
سیتوپلاسم منتشر شوند یا آنها را پروتئین‌های داربستی به 
صورت موضعی نگه دارند تا فعالیت به صورت 
موضعی‌تری تقویت گردد. 


صنصاهم ۵ ما دوطند 3(67۳) #ک- 6۲۴ 


۲۳۵(۰/ع 27 ۵۲ اعصصصطه جما جع) 
94امدامته-جاهاوجع ع 


محض اتصال لیگاند فعال می‌شوند تا پروتئین‌های دیگر را 
پرونئین ۶. وقتی به لیگاند متصل می‌شوند. ساختار زیرواحد 6 
در آنها تغییر می‌یابد و اجازه اتصال به 061۴ را می‌دهد و 
درنتیجه این پروتئین فعال شده. آزاد می‌شود و در ادامه 
پروتئین‌های دیگری همچون کانال‌های یونی و آدنیل سیکلاز را 
فعال می‌کند. 


مولکول‌های پیام‌رسان هیدروفوب کوچک. نظیر 
هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی. از غشای پلاسمایی 
سلول هدف به طریق انتشار عبور می‌کنند. اين هورمون‌ها 
لیپوفیلیک بوده و پس از رها شدن از پروتئین‌های حامل 
مستقیم از غشای سلول هدف عبور کرده و به پروتئین‌های 
گیرنده داحل سلولی خاص متصل می‌شوند. به کمک 
هورمون‌های استروئیدی و اتصالشان به گیرنده‌های داخحل 
سلولی. پروتئین‌هایی فعال می‌شوند که این کمپلکس 
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می‌تواند به داخل هسته حرکت کرده و با میل ترکیبی 
بیشتری به توالی‌های خاصی از 1۱۳۷۸ متصا شود. این 


خاص می‌شود. هر هورمون استروئیدی. با عضو خاصی از 
خانواده گیرنده‌های پروتئینی همولوگ. شناسایی می‌شود. 


ارگانل‌های سیتوپلاسمی 
درون غشای سیتوپلاسمی. مایع سیتوپلاسمی (سیتوزول) 
وجود داشته که حاوی مواد متابولیک فعال یا ارگانل‌ها 
است که ممکن است غشاءدار (مانند میتوکندری) و با فاقد 
غشاء (مانند ریبوزوم و پروتئازوم) باشند. ارگانل‌ها با 
حرکات خود در طول پلیمرهایی از اسکلت سلولی در 
مولیت‌های منت در میترپلاصم قرز برگیراک جمید 
اسکلت سلوتی دگل و ععرکت سلول زا کین هر کف 

همچنین سیتوزول صدها آنزیم (ازجمله آنزیم‌های 
شسیر کلیکر لب ) دارد که واحدهای ساختمانی مولکول‌های 
بزرگ را تولید می‌کنند یا مولکول‌های کوچک‌تر را برای 
آزادسازی انرژی می‌شکنند. اکسیژن» و00 یون‌هاء 
سوبستراهای با وزن مولکولی کم. متابولیت‌ها: و 
فراورده‌های زائد در سرتاسر سیتوپلاسم (خواه به صورت 
ازاد يا متصل به پروتئین‌ها) منتشر می‌شوند و برای تولید یا 
مصرف در ارگانل‌ها به آنها وارد یا خارج می‌شوند. 


ریبوزوم‌ها (08265عمحان۴) 
ریبوزوم‌هاء ماشین‌های ما کرومولکولی هستند که اندازه آنهاء 
۰ ننومتر است و براساس سکانس‌های 0۳۸ 
کرده و رشته پلی‌پپتیدی می‌سازند. یک ریبوزوم فعال. دو 
جزء با اندازه‌های متفاوت دارد و به 71۸ متصل 
می‌شود. هسته تشکیل‌دهنده جزء کوچک. یک ۳۸ 
ریبوزومی (۲۳۸) به شدت پیج خورده است که به بیش 
از ۰ پروتئین منحصر به فرد متصل می‌شود. هسته جزء 
بزرگ. سه مولکول دیگر ۲۸ و نزدیک به ۰ پروتلین 
پایه دارد. 

مولکول 71*۸ در زیرواحدهای ریبوزومی تنها نقش 
پیوندهای پپتیدی نیز نقش دارد. به نظر می‌رسد پروتئین‌های 


۸ نقش داشته باشند. 

پروتئین‌های ریبوزومی در ریبوزوم‌های سیتوپلاسمی 
تولید شده اما در نهایت وارد هسته شده و با مولکول‌های 
۸ تازه سنتز شده سر همم می‌شوند. پس از تشکیل 
زیرواحد ریبوزومی, آنها از هسته به سمت سیتوپلاسم 
حرکت کرده و در آن‌خا برای ترجمه سکانس‌های 0۷۸ 
بارها مورد استفاده قرار می‌گیرند. در حین سنتز پروتلین 
ریبوزوم‌ها توسط رشت؛ 01۸ به هم متصل می‌شوند 
(شکل )۲-٩‏ و پلی‌ریبوزوم‌ها یا پلی‌زوم‌ها را تشکیل 
می‌دهند. پلی‌ریبوزوم‌ها به علت وجود گروه‌های زیاد 
فسفات در ساختمان ها که به‌صورت پلی‌انیون عمل 
می‌کنند. به شدت بازوفیل هستند. بنابراین مناطق 
سیتوپلاسمی که با هماتوکسیلین یا رنگ‌های بازی همچون 
متیلن و تولوئیدین بلو به شدت رنگ می‌شوند. مناطقی 
هستند که از نظر سنتز پروتئین فعال می‌باشند. 

تاخوردگی‌های طبیعی یک پروتئین تازه ساخته شده 
توسط چاپرون‌ها تنظیم می‌شود. پروتئین‌های دناچوره یا 
آنهایی که نتوانند تاخوردگی طبیعی مجدد ایجاد نمایند به 
پروتئین یوبی‌کوئیتین متصل می‌شوند که باعث نشان‌دار 
شدن این پروتتین‌ها برای شکسته شدن توسط پروتئازوم 
است (که بعدا بحث خواهد شد). همان‌طور که شکل ۲-۹ 
نشان می‌دهد. پروتلین‌هایی نظیر آنزیم‌های گلیکولیتیک که 
برای مصرف در داخل سیتوزول ساخته می‌شوند یابه 
داخل هسته و برخی ارگانل‌ها می‌روند. بر روی 
پلی‌ریبوزوم‌هایی ساخته می‌شوند که به‌صورت خوشه‌های 
سیتوپلاسمی منفرد وجود دارند. پلی‌ریبوزوم‌هایی که به 
غشاهای شبکه اندوپلاسمی (28) متصل می‌شوند در 
ترجمه 1۸:هایی اهمیت دارند که مربوط به 
پرو تلین‌های ۰۳ دستگاه گلزی و یا غشای سلولی است. 
همچنین آنزیم‌هایی که برای ذخیره شدن در لیزوزوم‌ها و 
پروتئین‌هایی که توسط وزیکول‌های ترشحی اگزوسیتوز 
می‌شوند. به این ترتیب تولید می‌گردند. 


شبکه اندو پلاسمی 
اب۲6 خصوهام00 ۴9 
سیتوپلاسم بیش‌تر سلول‌ها دارای شبکة غشایی پیچیده‌ای 


انس کته شبکه ان دوپلاسمی (1) عنصعداو800ظ) 
(1 ۲۵110۷ نامیده می‌شود. این شبکه (رتیکولوم) از سطح 


هسته تا غشای سلول گسترش یافته و شامل مجاری و 


۲-۹ پلی ریبو زوم‌ها: به صورت ازاد با متصل به شبکه آند و پلا سمی. 


۶68-8011۱۷0۵ ۵ 


پلی‌ریبوزم‌های آزاد (که به شبکه اندوپلاسمی یا ۳18 متصل 
نشده‌اند) پرو تئین‌های اسکلت سلولی و سیتوزولی و همچنین 
پروتئین‌هایی را که به هسته. میتوکندری و پراکسی‌زوم صادر 
می‌شوند. تولید می‌کند. 

پروتئین‌هایی که قرار است در غشاء شرکت کنند. در 
لیزوزوم‌ها ذخیره شوند و یا از سلول ترشح شوند در 


کیسه‌های به هم متصل است که قنات (61916۲026) نامیده 
می‌شوند. سطح غشایی ۰.۳ ۳۰ برابر غشای سلول است 
و مکانی را ایجاد می‌کند که در ارتباط با فعالیت‌های حیاتی 
سلول است و در بیوسنتز پروتئین‌ها و لیپیدها ا همیت دارد. 
تعداد فراوان پلی‌ریبوزوم‌ها که به بعضی از مناطق ۲16 
متصل می‌شوند» سبب شناسایی دو گونه ۳1 می‌شود. این 
امر امکان تمایز دو نوع شبکه اندوپلاسمی را فراهم می‌کند: 
خشن (۲002۳7) و صاف (2590011), 


شبکه اندوپلاسمی خشن 

مایتن)ع۳ ءنصعدام۸۵0 طعسم 

شبکه اندوپلاسمی خشن (181) در سلول‌هایی که برای 
ترشح پروتئین تخصص یافته‌اند. نظیر سلول‌های آسینار 
پانکراس (ترشح آنزیم‌های گوارشی) فیبروبلاست‌ها 
(کلاژن) و پلاسما سل‌ها (ایمونوگلوبولین‌ها» مشخص‌تر و 
وسیع‌تر است. 13171 از قنات‌های پهن کیسه مانند و 
موازی تشکیل شده است (شکل ۲-۱۰ که توسط غشاء 


پروتئین‌هایی که توسط این ریبوزوم‌ها تولید می‌شوند در زمان 
ترجمه در داخل سیسترناهای 11 وارد می‌شود. 

در هر دو مسیر پروتئین‌هایی که چین‌خوردگی اشتباهی 
دارند به یوبی‌کوئیتین (10اذد0ز0) ملحق شده و به سمت تجزیه 
پروتئازومی مورد هدف قرار می‌گيرند. 


قرار می‌گیرند. وجود پلی‌ریبوزوم‌ها روی اين ارگانل. سبب 
ایجاد حاصیت رنگ‌پذیری بازوفیلی. هنگام مناهده آن ۳ 
میکروسکوپ نوری می‌شود. 

وظیفه اصلی شبکه اندوپلاسمی خشن؛ تولید 
پروتلین‌های غشای پلاسمایی. پروتئین‌های غشای 
ارگ‌انل‌های مختلف و پروتئین‌هایی که توسط فرایند 
اگزوسیتوز ترشح می‌شوند. است. وظایف دیگر اين ارگانل 
عبارت است از گلیکوزیلاسیون اولیه گلیکوپرو تئین‌ها: 
مونتاژ کردن پرونئین‌های چندزنجیره‌ای و ایجاد تغییرات 
پس‌ترجمه‌ای خاص در پلی‌یپتیدهای تازه ساخته شده. این 
فعالیت‌ها مربوط به آنزیم‌های 1۳ و کمپلکس‌های 
پروتلین با عنوان مولکول‌های چایرونی هستند که 
تاخوردگی پروتئین‌های در حال تکوین را هدایت نموده و از 
تجمع آنها جلوگیری می‌نمایند و در کل کیفیت تولید 
پروتئین‌ها را در داخل 1۳1 کنترل می‌کنند. 

سنتز پروتئین‌ها بر روی پلی‌رسوزوم‌های سیتوزول 


۱ 5 ات تا 6 ک.ظ هم م + 


2. 


+ هر - 


8۷۵ عاععاج2(00 اه عجهوتاعویط۴ 
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(2) شبکه اندوپلاسمی. از کانال‌ها و سیسترتاهای به هم 
مرتبط تشکیل شده است که از یک غشای ممتد به وجود می‌آید. 
در مناطقی که پلی‌ریبوزوم‌ها قرار دارنده خشن و در مناطق دیگر 
صاف دیده می‌شود. در حالی‌که 1۳1۶ مکان سنتز بیشتر 
پروتئین‌های متصل به غشا می‌باشد. سه عملکرد متنوع مربوط 
۴ صاف شامل: (۱) بیوسنتز لیپید. (۲) سم‌زدایی ترکیبات 
زیان‌آور و (۳) ذخیره‌سازی یون‌های "022 انواع مختلف 
سلول‌ها با 8۳81 کاملاً تمایز یافته. برای هر یک از این اعمال 
تخصص یافته‌اند. 

(0) در مقاطعی که برای میکروسکوپ الکترونی آماده می‌شوند. 


شروع می‌شود. انتهای "۵ 013۸ های پروتئین‌هایی که 
مقصدشان به سوی شبکه اندوپلاسمی است. یک توالی 
علامتی (۵006۵66 21ع:5) دارای ۱۵-۴۰ اسید آمینه با ۶ 
سری يا تعداد بیشتری زنجیره هیدروفوب را در انتهای لا 
کد می‌کنند. همان‌طور که در شکل ۲-۱۱ نشان داده شده 
توالی سیکتال ترجه شنم به یک کمپلکس پروکتشی که 
درة شناسایی‌کننده سیکنال (5۳۴۳) ۲۶00۵1۱100 -اههعنه) 


(۵۲۱۱6۱ نامیده می‌شود. اتصال می‌یابد تا از طویل شدن 


این سیسترناها به صورت مزا از هم دیده می‌شوند. اما در 
حقیقت آنها یک کانال يا بخش ممتد را در سیتوپلاسم به‌وجود 
آورند. سیسترناهای غشایی 11 به‌صورت کیسه‌های پهن 
هستند در حالی که سیسترناهای ٩۳1‏ به‌صورت لوله‌ای 
می‌باشند (۱۴۰۰۰ *«). 
(0) در سلول‌های اندوتلیالی که در یک لایه نازک کشت داده 
شده‌اند. 178 «سبز) و میتوکندری (نارنجی) را می‌توان با 
رنگ‌های فلوروسنت حیاتی که رنگ اختصاصی این ارگانل‌ها 
می‌باشند. مشاهده نمود. با این روش رنگ‌آمیزی. مشخص 
می‌شود که 818 در کل سیتوپلاسم وجود دارد. 


بیش از حد پلی‌پپتیدها ممانعت به عمل آورد. کمپلکس 
۳ - ریبوزوم - پپتید تازه شکل گرفته به گیرنده ٩۳۳‏ 
روی غشاء شبکه اندوپلاسمی متصل می‌شود. سپس 51۳ 
توالی سیگنال را رها می‌سازد و امکان ادامهٌ ترجمه زنجيرة 
پلی‌پپتیدی تازه سنتزشده و انتقال آن به کمپلکس جابجایی 
(عاموهی تمعه‌ماوهه) (همچنین به ان ۲28510007 با 
کانال هدایتی پروتئین هم گفته می‌شود) از طریق غشاء 
شبکه اندوپلاسمی را فراهم می‌کند (شکل ۲-۱۱). درون 


نت 


شکل ۲-۱ حرکت بلی بیتید ها به درون ۲٩۲‏ . 


انتهای آمیتی تازه ترجمه شده یک پروتئین که در تشکیل غشاء 
و یا فشیره در وزیکول‌ها شرکت سی‌کنند» شامل یک توالی 
اختصاصی با ۱۵-۴۰ اسید آمینه هستند که یک قطعه 
هیدروفوب بوده.و به آن توالی سیگنال 8و6 ادصونة) 
یا پپتید مخابراتی گفته می‌شود. این سکانس به یک ذره شناساگر 
سیگنال (5۳) در سیتوپلاسم متصل می‌شود. 51۳ متصل 
شده به سکانس توسط رسیتورهای 2 شناسایی می‌شود. 
رسپتور دیگر در غشاء ۲1 به یک پروتئین ساختاری در زیر واحد 


مجرای *1۳1 توالی نشانه به وسیله آنزيم سیگنال پپتیداز 
برداشته می‌شود. به وسیله ریبوزوم‌های متصل به سطح 
1 ترجمه پیش‌رفته و رشد پلی‌پپتید ادامه می‌یابد و خود 
را به‌سمت جلو هل می‌دهد (عطنعدام) و این درحالی است 
که چاپرون‌ها و دیگر پروتئین‌ها به کشیدن (۳1) پلی‌پیتید 
تازه شکل‌گرفته از طریق کمپلکس جابجایی کمک می‌کنند. 
بعد از رها شدن از ریبوزوم. اصلاحات پس‌ترجمه‌ای و 
چین خوردگی صحیح این زنجیره پلی‌پپتیدی ادامه دارد. 

یک سیستم بسیار منظم است که از رفتن 
پروتئین‌های غیرفعال به سمت مسیرهای ترشحی و ورود 
به دیگر ارگانل‌ها جلوگیری می‌کند. پروتئین‌های جدید که 
نتوانند به وسیله چاپرون‌ها به‌صورت صحیح تاخوردگی 
داشته یا سرهم شوند. تحت تخریب وابسته به ۴ با 
(2۳2021000ع0 0عاهزهمعوه-:1) 3۸۲ قرار می‌گیرند. 
به این صورت که. پروتئین‌های غیرقابل بازیابی به داخل 
سیتوزول برمی‌گردند و به یوبی‌کویتین متصل شده و توسط 
پروتازوم‌ها از بین می‌روند. 


بزرگ ریبوزوم متصل می‌شود و بدین ترتیب موجب اتصال 
محکم ریبوزوم به 115 می‌گردد. پپتید سیگنال هیدروفوب بوده و 
از طریق یک سوراخ پرو تئینی (۱2051000۳) که در غشاء ۴ 
قرار دارد از غشاء *1 عبور می‌کند تا 5۳8۳ برای استفاده مجدد 
آزاد شود. پیتید سیگنال از پروتكین در حال رشد توسط پپتیداز 
برداشته می‌شود. سپس رشد پپتید ادامه می‌یابد تا به‌طور کامل 
در پروتئین داخل سیسترن 1 قرار گیرد. 


هماناطور که اکناره شاه مرو وهای که در شبد 

اندوپلاسمی خشن ساخته می‌شوند. می‌توانند مقاصد 
متعددی داشته باشند: ذخیره شدن داخحل سایال: (نتلا در 
لیزوزوم‌ها و گرانول‌های اختصاصی لکوسیت‌ها)؛ ذخیره 
شدن موقت در وزیکول‌های سیتوپلاسمی پیش از 
اگزوسیتوز (مثلاً در پانکراس و برخی غدد دیگر) و 
پروتئین‌های اینتگرال غشا. شکل ۲-۱۲ نشان می‌دهد که 
پروتئین‌ها در انواع مختلف سلول‌ها چه مقاصدی دارند و 
این تفاوت‌ها چگونه ویژگی‌های بافت‌شناختی یک سلول 
را تعیین می‌کنند. 

» کاربرد پزشکی 

کنترل کیفیت در زمان تولید پروتئین در 5۳ و 

عملکرد صحیح (۵ جهت از بین رفتن 

پروتئین‌های غیرفعال بسیار اه میت دارد و از 

بیماری‌های ورانتی مربوط به نقص این سیستم 

جلوگیری می‌کند. برای مثال در بیماری استئوژنز 


ااهه 087م2 ۳۵۲6۲۵2۰ (0) 


ااهه ۱۵۶۲۵ (ع) 


اولترااستراکچر (فراساختار) و بیشتر ویزگی‌های عمومی بافتی 
یک سلول توسط عمده پروتئین‌های ساخته شده توسط سلول 
متصخصی شوت 

(2) سلول‌هایی که پروتئین تولید نمی‌کنند یا مقادیر کمی 
پروتلین می‌سازند. 151215 کمی دارند و تمامی پلی‌ریبوزوم‌های 
آنها به صورت آزاد در سیتوپلاسم قرار دارند. 

(ظ) سلول‌هایی که پروتئین‌های مختلف را می‌سازند و آنها را در 
گرانول‌ها یا وزیکول‌های ترشحی ویژه‌ای ذخیره می‌کنند. دارای 
4 دستگاه گلژی و گرانول‌های فراوان حاوی یرو شین 
می‌باشند که آماده ترشح هستند. 


صرممناه| منانطامه 208/0 (طا) 


(0)سلول‌هایی با 18121 فراوان و یک دستگاه گلژی تکامل یافته, 
دارای گرانول‌های ترشحی اندکی هستند. چرا که این پروتئین‌ها 
بلافاصله پس از تکمیل شدن در گلژی از طریق اگزوسیتوز ترشح 
می‌شوند. بسیاری از سلول‌ها بخصوص سلول‌های اپی تلیال قطبی 
بوده و توزیع 13۳15 و وزیکول‌های ترشحی در نواحی یا قطب‌های 
مختلف سلول‌ها متقاوت ی باشد. 

8 سلول‌های ایی‌تلیال که برای ترشح اختصاص یافته‌اند؛ 
قطبیت مشخصی دارند؛ قطب‌های دارای 1۳1 قراوان در قاعده 
و گرانول‌های ترشحی در رأس سلول می‌باشند که توسط پدیده 
اگزوسیتوز به بخش خارج‌سلولی یا لومن یک غده تخلیه می‌شوند. 


نا کامل. سلول‌های استخوانی مولکول‌های پروکلاژن 
ناقصی را تولید و ترشح می‌کنند که نمی‌توانند به‌صورت 
صحیح تجمع یابند و بافت استخوانی بسیار ضعیف را 
ایجاد می‌کنند. 


شبکه اندو پلاسمی صاف 


مناطقی از شبکه اندوپلاسمی (۳1) فاقد پلی‌ریبوزوم بوده 
شبکه اندوپلاسمی صاف (5۳۴) نامیده می‌شود که در 
بیشتر سلول‌ها مقدار آن کمتر از 13171 است و در امتداد 
1۳ قرار دارد (شکل ۲-۰). به علت عدم وجود 
پلی‌ریبوزوم‌ها: 5۳1 بازوفیل نبوده و به بهترین وجه 
توسط مشاهده می‌شود. برخحلاف سیسترن ۵24 
به‌صورت شبکه‌ای از کانال‌های مرتبط به هم با شکل و 


اندازه متفاوت دیده می‌شوند. 


۴ مسه وظیفه اصلی دارد که اهمیت آنها در سلول 


متفاوت است: 


۰ آنزیم‌هایی در 501 وجود دارند که وظیفه سنتز کردن 


فسفولیدها و استرویدها: اجزای سازنده غشای 
سلولی را برعهده دارند. اين مولکول‌های لیپیدی سپس 
از طریق انتشار جانبی به غشاهای مجاور انتقال 
می‌يابند. اين انتقال از طریق پروتئین‌های انتقال‌دهنده 
فسفولیپیدها و یبا وزیکول‌هایی که از 58 جدا 
می‌شوند. اتفاق می‌افتد و از طریق حرکت در طول 
اسکلت سلولی به غشاء ارگانل‌های دیگر اتصال 
می‌یابد. در سلول‌هایی که هورمون‌های استروئیدی 
تولید می‌کنند (مثل قشر آدرنال) 8۳1 حجم وسیعی از 
سلول را اشغال کرده است. 

گروهی دیگر از آنزیم‌های ٩۳8‏ شامل خانواده 
سیتوکروم ۳450 است که در خنثی کردن اثرات سمی 
مواد خطرناک مثل الکل؛ باربیتورات و داروهای دیگر 
موثر است. در سلول‌های کبدی این آنزیم‌ها در پردازش 
مولکول‌های اندوژن مثل ترکیبات صفرا نقش دارند. 
وزیکول‌های همچنین در ذخره و با رهاسازی 
کنترل شده کلسیم مسئول هستند که یکی از 
واکنش‌های سریع سلول در برابر تحریکات مختلف 


است. این عملکرد به خوبی در سلول‌های عضلالی 
مخطط تکامل يافته و در انجا ٩۳1‏ در فرایند انقباض 
سلول نقش دارد و به شکل خاصی که شبکه 
سارکوپلاسمی نامیده می‌شود. قابل مشاهده است 


برقان (۵000166() مربوط به زرد شدن رنگ پوست 
می‌باشد که به‌علت تجمع بیلی‌روبین و يا دیگر ترکیبات 
پیگمانته در مایم خارج‌سلولی روی می‌دهد. این مواد 
توسط آنزیم‌های 5 در سلول‌های کبدی متابولیزه و 
به شکل صفرا دفع می‌شوند. 

علت شایع ایجاد یرقان در نوزادان تازه متولد شده 
عدم تکامل ٩۳‏ در سلول‌های کبدی همراه با نقص در 
تبدیل بیلی‌روبین به شکلی است که بتواند ترشح شود. 


دستگاه گلزی عم نواه6 
دستگاه گلژی (یا مجموعه گلژی) ارگانل دینامیکی است که 
تغیبرات پس ترجمه‌ای پروتتین‌های تولیدشده در 357 را 
تکمیل می‌کند و سپس آنها را بسته‌بندی و به مقاصد نهایی 
خود می‌فرستد. اين ارگانل را بافت‌شناسی به نام هلانعتع 
[ع0) در سال ۱۸۹۸ کشف کرد. دستگاه گلژی از تعداد 
زیادی ساکول غشادار صاف (برحی وزیکولی و بقیه تخت) 
تشکیل شده که در همگی آنها آنزيم‌ها و پروتئین‌های در 
حال پردازش وجود دارند (شکل ۲-۱۳). در اکثر سلول‌ها؛ 
دستگاه‌های گلژی کوچک در نزدیکی هسته قرار دارد. 
همان‌طور که شکل ۲-۱۳ نشان می‌دهد. دستگاه گلژی 
دو ناحیه مشخص را از لحاظ ساختاری و عملکردی نشان 
می‌دهد که نشان‌دهنده حمل و نقل وزیکول‌ها در سلول 
است. موادی که از قنات‌های 1۳ به سمت دستگاه گلزی 
حرکت می‌کنند در داخل حامل‌های کوچک محدود به 
غشاء که وزیک ول انتقالی (۷6۹[6165 2050071)) نامیده 
می‌شوند. قرار گرفته و در طول پلی‌مرهای اسکلت سلولی 
و به وسیله پروتئین‌های موتور (5ط0۳066 0010۲) منتقل 
می‌شوند. وزیکول‌های انتقالی به ناحیه پذیرنده گلژی یا 
سطح سیسس (1006 5) می‌پیوندند. در سطح مخالف شبکه 
گلزی که سطح ترابری یا سطح ترانس (066/ ۳۵۵5) نامیده 
می‌شود. ساکول‌ها و واکوئل‌های بزرگی قرر گرفه‌ند که 
باعث انتشار و تغلیظ وزیکول‌ها می‌شوند و پروتلین تکامل 


یافته را به ارگانل‌هایی دور از دستگاه گلژی حمل می‌کنند 
(شکل ۲-۱۳). 

تشکیل وزیکول‌های ترشحی و انتقالی توسط مونتا؟ 
کردن پروتئین‌های پوششی (شامل کلاترین) به‌وحود می‌آید 
که حمل و نقل وزیکول‌ها را از دستگاه گلژی تنظیم 
می‌نمایند. حرکت رو به جلوی وزیکول‌ها در شبکه ساکولی 
سیس گلژی توسط پروتئین‌های پوششی 60۳11 انجام 
می‌شود. در حالی که حرکت رو به عقب مرتبط با 60۳-1 
می‌باشد. دیگر پروتئین‌های غشایی که جهت هدایت 
وزیکول اهمیت دارند. پروتئین‌های مختلف 3۵9 و 
آن_زیم‌های دیگر گیرنده‌ها و پروتئین‌های اتصالی و 
پروتئین‌های مشارکت‌کننده در اتصال هستند که باعث 
تنظیم. تخصصی شدن و شکل‌گیری غشاهای دستگاه گلژی 
می‌شوند. براساس محتوای پروتلینی و فعالیت ایین 
پروتئین‌ها» وزیکول‌ها به جهات مختلف دستگاه گلزژی 
هدایت شده به لیزوزوم‌ها یا وزیکول‌های ترشحی برای 
اآگزوسیتوز تبدیل می‌شوند. 

همان‌طور که شکل ۲-۱۴۳ نشان می‌دهد. ساکول‌های 
گلژی براساس محل قرارگیری حاوی آنزیم‌های مختلفی در 
بخش‌های سیس. میانی و ترانس هستند. آنزیم‌های دستگاه 
گلژی برای گلیگوزیلاسیون. سولفاسیون. فسفوریلاسیون و 
پروتئولیز محدود؛ اهمیت دارند. در کتار ايین فعالیت‌ها. 
دستگاه گلژی بسته‌بندی. تغلیظ و ذخیره‌سازی تولیدات 
ترشحی را انجام می‌دهد. حرکت پروتئین‌ها در دستگاه 
گلژی و کنترل پردازش پروتلین‌ها جزء موضوعات 
تحقیقاتی برای دانشمندان می‌باشد. 


گرانول‌های ترشحی 

وزیکول‌های ترشحی يا گرانول‌های ترشحی که از دستگاه 
گلژی منشاً می‌گیرند. در سلول‌هایی یافت می‌شوند که یک 
محصول را تا زمانی که یک سیگنال توسط پیام‌های عصبی. 
هورمونی یا متابولیکی به سلول برسد. در خود ذخیره کرده 
و سپس از طریق اگزوسیتوز ترشح می‌کنند (ترشح تنظیم 
شده). اين گرانول‌ها حاوی شکل غلیظ شده‌ای از محصول 
ترشحی می‌باشند که توسط یک غشاء احاطه می‌شوند 
(شکل ۲-۱۵). محتویات برخی از گرانول‌ها تا ۲۰۰ برابر 
غلیظ تر از محتویات سیسترن ؟171 می‌باشند. گرانول‌های 
ترشحی که حاوی آنزیم‌های هضم‌کننده هستند. گرانول‌های 
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دستگاه گلژی بسیار شکل‌پذیر بوده و از لحاظ ظاهری مجموعه 
پیچیته‌ای از وونگول‌هاه سیستخرذاهای غعایی انست که هر انا 
پروتئین‌ها و سایر مولکول‌های ساخته شده در 1 تحت 
تغییرات و تکامل قرار گرفته و سپس در وزیکول‌های خاصی برای 
انجام نقش‌های متفاوت در سلول ذخیره می‌شوند. 

(2) تصویر 1۳1۷ مربوط به دستگاه گلژی نشان‌دهنده چگونگی 
عملکرد این ارگانل است. وزیکول‌های کوچکی که 11178 را ترک 
می‌کنند. در نزدیکی سطح سیس (6) يا سطح پذبرنده دستگاه 
گلژی قرارگرفته و با اولین قنات‌های پهن گلژی ادغام می‌شوند. در 
ناحیه مرکزی دستگاه گلژی قنات‌های انحنادار دستگاه گلژی 
وجود دارند. اطلاعات مولکولی و سیتولوژی پیشنهاد می‌کنند که 
وزیکول‌های انتقالی (7۷) دیگر پروتئین‌ها را به‌صورت متوالی از 
سطح ترانس (1۳) یا ناحیه ترابری دستگاه گلژی حرکت می‌دهد 
که شامل وزیکول‌های ترشحی متراکم (5۷) و دیگر وزیکول‌های 
تکامل یافته هستند که پرو تئین‌های تغییریافته را در سلول حمل 
می‌کنند. تشکیل و اتصال وزیکول‌ها در دستگاه گلژی توسط 
پروتئین‌های خاصی کنترل می‌شود (۰ ۳۰۰۰ *). 

گوشه پایین تصویر: یک ناحیه کوچک از دستگاه گلژی در 
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برش‌های یک میکرومتری از رنگ‌آمیزی نقره. که نشان‌دهندة 


گلیکوپرو تئین‌های فراوان در داخل سیسترنا می‌باشد. 

(۳) جنبه‌های ظاهری دستگاه گلژی توسط ۳۷۲ نشان داده 
شفه‌است که یک عکس سه‌یستین از تالمیه پین 11۳1 و 
بخش‌های غشایی گلژی را نشان می‌دهد. سلول‌ها ممکن است 
چندین دستگاه گلزی داشته باشند هر کدام از آنها دارای همین 
سازمان‌دهی عمومی می‌باشند و غالباً در مجاورت هسته سلول 
قرار گرفته‌اند (۳۰۰۰۰ ). 

(0) مکان قرارگیری دستگاه گلژی با وا کنش ایمونوسیتوشیمیایی 
آنتی بادی علیه گولگین -۹۷ در سلول‌های کشت داده شده 
مشخص است که نشان‌دهنده تعدادی کمپلکس وزیکول‌های 
گلژی (سبز) در نزدیکی هسته در زمینه‌ای از میکروفیلامنت‌ها 
که به صورت رشته‌های تحت کشش سازماندهی شده‌اند. این 
رشته‌ها با فالوئیدین فلورسنت (بنفش) رنگ‌آمیزی شده‌اند. به 
دلیل فراوانی چربی در بیشتر غشاهای آن مشاهده دستگاه گلژی 
توسط میکروسکوپ نوری در مقاطع پارافینی و رنگ‌آمیزی 
ص11 مشکل می‌باشد. هرچند در سلول‌هایی که دستگاه گلژی 
فعال دارند مثل گلبول‌های سفید خون, این ارگانل به صورت یک 
ناحیه کمرنگ در مجاورت هسته دیده می‌شود (گاهی به آن 
او آعا0) می‌گویند). 


ممهصاوت 2 ها مصاته ۱۱۵/۲۵ ۵۳۵ مصاهصاتبم سول ۰ 
۵ 4هه ۵/۵ ۱۱۵۵۵۵-۰۵ )۳۳۵۵6 ۰ 
تاه ۷/۵ ,وومد۵مهنات برن 4صکشن ,۱0/۵۵4 وله عصاهاو۴۳ ۰ 
امتاجمه باصن 
مهرفنوه: مصاصاورن ۵0۵066 ۵۵۷۵۵ ۱۵۲۲۵۵ و۵0 صمهط ول0انهات ۰ 


ناه ما کصونه تعط(۱۵۳۲۲ ما عه 4موفه وا منمه علعلق ۰ 


ممهعنععهه‌واه [ 
تن صونه 806۳0 206 ۱6۵60 ۱۳۵۹/۵ آن ناهانگ ۰ 


فرآیندهای اصلی در سمت راست با مکان‌های اصلی آنها در 
سمت چپ شکل لیست شده است. در بخش ترانس شبکه گلژی. 
پرو تئین‌ها و گلیکوپرو تئین‌ها به گیرنده‌های ویژه متصل شده و 


لیزوزوم‌ها ع«ومومون,1 

لیزوزوم‌ها محل هضم داخل سلولی و جایگاه تخریب و 
دوباره‌سازی اجزای سلولی هستند. لیزوزوم‌ها (واژه یونانی 
کنوزن محلول + ۹0708 جسم). وزیکول‌های محدود به 
شزا بوده و حاوی ۲۰ نوع آنزيم هیدرولیتیک هستند و 
مخصوصا در سلول‌هایی که فعالیت بیگانه‌خواری دارند 
(ماکروفاژها و لکوسیت‌های نوتروفیلی) فراوان‌تر هستند. 
گرچه ماهیت و فعالیت آنزیم‌های لیزوزومی برحسب نوع 
سلول متفاوت است. بیشترین آنزیم‌های اين ارگانل شامل 
فسفاتاز. ریبونوکلثاز. پرو تئازها. سولفاتازها. فسفولیپازها و 


موجب هدایت پروتئین‌ها و گلیکوپروتئین‌ها به سمت مراحل 
بعدی مي‌شونکه 


بتا گلوکورونیداز است. چنان‌که در اين لیست دیده می‌شود. 
انزیم‌های لی‌زوزومی توانایی شکستن بیشتر 
رورم کول‌های حیاق وا زد 

لیزوزوم‌ها که معمولا کروی شکل هستد قطری سین 
۵ میکرومتر دارند و یک نمای یکنواخت گرانولر 
الکترون دنس را در تصاویر میکروسکوپ الکترونی عبوری 
تشن می‌ففند شک ۳-۷۶ ماگ وفاتها و تکوسیت‌هان 
نسوتروفیلی. دارای لیزوزوم‌های بزرگ‌تر هستند و با 
مسیکروسکوپ نوری (به ویژه پس از رنگ‌آمیزی 
هیستوشیمیایی) دیده می‌شوند. 


تصویر 1۳۷ از منطقه‌ای از سلول آسینار پانکراس که تعداد 
زیادی گرانول‌های ترشحی (5) الکترون متراکم و بالغ را نشان 
می‌دهد که همراه با واکوئل‌های متراکم (») دستگاه گلژی () 
هستند. این گرانول‌ها از محتویات دستگاه گلژی که بسیار مترا کم 


اجزاء سیتوزولی از این آنزیم‌ها در امان هستند. زیرا 
لیزوزوم‌ها غشا دارند و آنزیم‌های لیزوزومی در 011 اسیدی 
(تقریباً ۵) فعال هستند. آنزیم‌های لیزوزومی نشت یافته 
عملاً در 4 سیتوزول (تقریباً ۷/۲) غیرفعال هستند 
درنتیجه برای سلول بی‌خطر می‌باشند. 

هیدرولازهای لیزوزومی. در شبکه اندوپلاسمی خشن 
سنتز و تفکیک شده و بعد به دستگاه گلژی منتقل می‌شوند. 
در این محل. آنزيم‌ها تغییر یافته و به‌صورت لیزوزوم 
بسته‌بندی می‌شوند. مانوز -۶- فسفات (۷6۴) توسط 
فسفوترانسفراز در جایگاه سیس گلژی به اولیگو- 
ساکاریدهای متصل به آ( هیدرولازها اضافه می‌شوند که 


شده‌اند. به وجود می‌آیند. در مقاطع رنگ‌آمیزی شده با ۲167 
گراننول‌های ترشحی اغلب به‌صورت ساختارهای به شدت 
از یئوفیل دیده می‌شنونه که در سلول‌های اپی‌تلیال قطبی در 
ناحیه رأسی سلول قبل از اگزوسیتوز تجمع می‌یابند (۰ ۱۸۹۰ . 


مقصدشان لیزوزوم است. گیرنده‌های غشایی مربوط به 
پروتئین‌های حاوی 1۷16۳ در شبکه ترانس گلژی به این 
پروتلین‌ها متصل می‌شوند و آنها را از مسیر ترشحی جدا 
کرده و وارد لیزوزوم می‌کنند. 

موادی که از خارج سلول توسط اندوسیتوز گرفته 
می‌شوند زمانی که غشای فاگوزومی یا پینوسیتوزی آنها با 
لیزوزوم متصل می‌شود. همضم می‌شوند. ترکیب مواد 
اندوسیتوز شده با آنزیم‌های لیزوزومی و فعالیت پمپ‌های 
پروتونی غشای لیزوزوم باعث اسیدی شدن محتوای 
لیزوزوم شده و اجازه هضم مواد را می‌دهد. اکنون ارگانل 
فعال و ترکیب یافته. لیزوزوم ثانویه و یا هترولیزوزوم 


لیزوزوم‌ها وزیکول‌های بزرگ و کروی هستند که توسط غشاء در 
برگرفته شده‌اند و به عنوان جایگاه‌های هضم داخل‌سلولی عمل 
می‌کنند و به ویژه در سلول‌هایی که انواع اندوسیتور را انجام 
می‌دهند. فراوان می‌باشند. لیزوزوم‌ها به خوبی در سلول‌های 
رنگآمیزی شده با 1140 قابل مشاهده نمی‌باشند اما بعد از 
رنگ‌آمیزی با تولوئیدن بلو به خوبی دیده می‌شوند. 

(#) تعدادی لیزوزوم (10) ارغوانی در توبول کلیوی دیده می‌شود 
که در سیتوپلاسم بین هسته در قاعده (۷) و انتهای رأسی سلول 
در مرکز لوله‌ای قرار دارند. با استفاده از اندوسیتور» این سلول‌ها 
به صورت فعال پروتئین‌های کوچک را در لومن لوله جذب 
می‌کنند. این پروتئین‌ها در لیزوزوم‌ها شکسته شده و سپس به 
صورت اسیدهای آمینه برای استفاده مجدد آزاد می‌شوند. 


(1160670175050706) نامیده می‌شود. هسترولیزوزوم‌ها 
عموماً بزرگتر بوده و در نمای 183 هتروژن هستند. این 
مسأله به علت تفاوت‌های ماهیت مواد در حال هضم است 
(شکل ۲-۱۶6). 


( ۰۳ ۱ ۶ )از 

(ظ) لیزوزوم‌های سلول‌های اندوتلیال عروقی کشت داده شده که 
می‌توان به صورت اختصاصی با استفاده از رنگ‌های فلورسنتی 
رنگ‌آمیزی نمود (سبز) لیزوزوم‌ها در اطراف هسته به رنگ آبی 
(با رنگآمیزی ۲3060050) می‌شوند و بسیار فراوان هستند. 
میتوکندری‌ها (قرمز) در میان لیزوزوم‌ها پراکنده شده‌اند. 

(0) در 1127 لیزوزوم‌ها ((1) دارای ظاهر بسیار الکترون متراکم 
هستند و در اینجا نزدیک گروهی از سیسترناهای گلژی (2)) دیده 
می‌شوند. لیسزوزوم‌هایی که کمتر الکترون متراکم هستند. 
هترولیزوزوم‌ها را نشان می‌دهند که در آنها هضم در جریان 
می‌باشد. سلول ماکروفاژی دارای استطاله‌های سیتوپلاسمی 
ظریف است (پیکان‌ها) (۱۵۰۰۰ «). 


محدودکننده لیزوزوم انتشار پیدا می‌کنند و وارد سیتوزول 
می‌شوند. مواد غیرقابل هضم در داخل واکوئل‌های کوچک 
باقی می‌مانند که به انها. احسام باقیمانده ۲65102۱) 
(000165 گفته می‌شود (شکل ۲-۱۷). در برحی سلول‌های 
با عمر طولانی (مانند نورون‌ها و عضله قلبی). تعداد زیادی 


سنتز آنزیم‌های لیزوزومی در 1۳1۳ انجام شده و در داستگاه 
گلژی دسته‌بندی می‌شود. اندوسیتوز وزیکول‌هایی را ایجاد 
می‌کند که قبل از اتصال به لیزوزوم‌ها به انسدوزوم‌ها ادغام 
می‌شوند. واکوثل‌های فاگوزومی (فاگوزوم‌ها) با لیزوزوم‌های اولیه 
ادغام شده و لیزوزوم‌های ثانو به (۱۱502276 ۵02۲۲ععو) یا 
(۲16۵6۲0۱(2020۳65)_ را ایجاد می‌کنند که در آن مواد بلعیده 
شده تجزیه می‌شوند. اتوفاگوزوم‌ها که در اینجا به همراه 1 و 
میتوکندری در فرآیند هضم شرکت دارند. بعد از در برگرفتن 


ارگانل‌های فاقد عملکرد یا اضافی توسط غشاء و ترکیب آنها با یک 
لیزوزوم به وجود می‌آیند. مواد حاصل از عمل هضم به 
سیتوپلاسم برمی‌گردند. اما مولکول‌های هضم نشده در اجسام 
باقیمانده (0۵۵۱ 6:1002۱) قرار می‌گیرند. اجسام باقی‌مانده 
در سلول‌هایی که به مدت طولانی زنده هستند. تجمع می‌یابند و 
به صورت گرانول‌های لیپوفوشین دیده شوند. در بعضی سلول‌ها 
مثل استئوکلاست‌هاء آنزیم‌های لیزوزومی به یک بخش خارج 
سلولی محدودی ترشح می‌شوند. 


اتوفاژی فرآیندی است که در آن. سلول با استفاده از لیزوزوم‌هاء 
ارگانل‌ها یا غشاهای اضافی یا فاقد عملکرد را از بین می‌برد. 
غشایی که منشأً آن احتمالاً از 571 است. ارگانل موردنظر را 
احاطه می‌کند و یک اتوفاگوزوم را می‌سازد که برای هضم 
محتویات به یک لیزوزوم می‌پیوندد. در این ]11۷ دو 
اتوفاگوزوم در قسمت بالا و چپ شکل حاوی بخش‌هایی از 
۴ الکترون متراکم‌تر از 1۳8 مجاور هسته‌اند و یک 
اتوفاگوزوم در مرکز شکل احتمالاً حاوی غشاهای میتوکندری 
به علاوه ۴ است. همچنین وزیکولی همراه با یک جسم 
باقیمانده (88) نشان داده شده است (۳۰۰۰۰ «). 


از اجسام باقیمانده تجمع می‌یابند و گرانول‌های لیبوفوشین 
(1:009012) را ایجاد می‌کنند. 

در کنار وظیفه از بين بردن ماکرومولکول‌های اگزوژن: 
وظیفه دیگر لیزوزوم‌ها. تخریب ارگانل‌های اضافی یا تجمع 
زیاد ما کرومولکول‌های غیرعملکردی در سیتوپلاسم است 
که به آن اتوفاژی می‌گویند (شکل ۲-۱۷ و ۲-۱۸). 
رانل‌ها یا بخشی از سیتوپلاسم جهت از بین رفتن با 
غشائی از لیپید دولایه محدود می‌شوند که به آن اتوفا گوزوم 
(2050۳06 ۱002 :۸) می‌گویند. (واژه یونانی 2105 خود. 
+ 02۵60 خوردن. + 50۳0۵ جسم) سپس به لیزوزوم 


متصل شده و هضم می‌شوند. در سلول‌های ترشحی که 
مقادیر زیادی فراورده‌های ترشحی را ذخیره کرده‌اند. 
به‌عصوص در زمان استرس غذایی مثل حالت گلونکی : 
هضم سیتوپلاسمی به وسیله اتوفاگوزوم‌ها شدیدتر است 
فرآورده‌های هضم شده در فرایند اتوفاگوزوم مجدداً مورد 
استفاده قرار می‌گيرند. 


» کارپرد پزشکی 
بیماری‌هایی که به‌عنوان نقص‌های ذخیره‌ای لیسزوزوم 


(0:90۳06۲5 560۳۵۵6 15090۳21) دسته‌بندی می‌شوند. 
موبوط ی عم در وگ آنزیم هضم‌کننده لیزوزومی 
پایه است که معمولا به علت موتاسیونی است که باعث 
کمبود یکی از آنزيم‌ها می‌شود و یا به علت نقص در 
پردازش‌های پس از ترجمه می‌باشد. در صورت عدم 
وجود آنزیم و یا نقص آنزیمی در سلولی که باید 
عملکرد هضم انجام دهد در ادامه اتوفاژی, لیزوزوم‌ها 
نمی‌توانند به‌صورت صحیح عمل نمایند. در این 
سلول‌ها لیزوزوم‌های ثانویه بزرگ یا اجسام باقی‌مانده 
توسط ماکرومولکول‌های هضم نشده پر شده‌اند. تجمع 
این واکوفلها ععکن ات :با عدلکرد ترمال سلول یا 
بافت سالم تداخل کند و تظاهرات بیماری را ایجاد 
نماید. تعدادی از بیماری‌های ذخیره‌ای لیزوزوم در 
جدول ۲-۳ لیست شده است که شامل آنزیم دقیل 
در بیماری و باقت دیگر می‌باشد. 


پروتنازوم‌ها ۳۳۵۲6250۳066 
پروتنازوم‌ها. کمپلکسی از پروتئین‌های کوچک متعدد 
هستند که فاقد غشا بوده و تقریبا به اندازه واحد کوچک 
ریبوزومی می‌باشند. عملکردشان از بین بردن پلی‌پپتیدهای 
غیرفعال یبا دن‌اچوره است. پروتنازوم‌ها همچنین 
پروتئین‌هایی را که مورد نیاز سلول نیست از بین برده و 
مکانیسم مهمی در محدود کردن فعالیت یک پروتلین خاص 
در محدوده زمانی مشخص دارند. در حالی که لیزوزوم‌ها 
غشاها و ارگانل‌ها را اتوفاژی می‌کنند. پروتنازوم‌ها با 
پروتئین‌ها به صورت مولکول‌های منفرد برخورد می‌نمایند. 
همان‌طور که شکل ۲-۹ نشان می‌دهد. پروتنازوم یک 
ساختار سیلندری شکل است که از چهار حلقه بر روی هم 
تقتکیل شددهاست. هر گقام از سحافه‌ها شامل هفت پروگن 
با فعالیت پروتئازی است. در هر انتهای سیلندر یک قطعه 


ی ی سا ی یا کی اه 


اثر نقص انز یمی لیزوزوم‌ها و تجمع مو اد هضم نشد هایجاد می 


۳ آفزيم معیوب . اه اصلی درگی 
سندرم هورلر سا ایدورونیداز اسکلت و سیستم عصبی 
سندرم مک آردل فسفریلاز عضله ت اسکلتی 
تای -ساکس گانگلیوزیداز سیستم عصبی 
گوچر گلوکوسربروزیداز کبد و طحال 
بیماری سلول ] فسفوترانسفراز برای تشکیل ۱16۳ اسکلت و سیستم عصبی 


تنظیم‌کننده وجود دارد که حاوی ۸۳256 است و 
پروتلین‌هایی را که مولکول‌های یوبی‌کوئیتین به آن 
چسبیده‌اند. شناسایی می‌کند. یوبی‌کوئیتین یک پروتئین 
سیتوزولی فراوان است که از ۷۶ اسید امینه تشکیل شده 
است و در کلیه سلول‌ها یافت می‌شود. پروتلین‌های 
دناچوره یا آنهایی که تاخوردگی بد دارند و یا پروتئین‌هایی 
که اسید امینه‌های اکسید شده دارند. بعد از شناسایی به 
وسیله چایرون و بعد از اینکه مولکول یوبی‌کوئیتین به 
لیزین در پروتئین متصل شد. توسط کمپلکس‌های آنزیمی 
تشخیص داده شده و تخریب می‌شوند و زنجیره‌های مولتی 
یوبی‌کولیتین را ایسجاد می‌کنند. پروتلین متصل به 
یوبی‌کوئیتین توسط قطعه تنظیم‌کننده پروتلازوم شناسایی 
می‌شود؛ سیس توسط ۸۲۳256 ها با استفاده از انرژی 
حاصل از ۸۳ پیچ‌خوردگی پروتئین از بین می‌رود و 
پروتئین به درون بخش مرکزی انتقال می‌یابد و در این مکان 
به پیتیدهای کوچک شکسته می‌شود. این پپتیدها به 
سیتوزول منتقل می‌گردند. مولکول‌های یوبی‌کوئیتین جهت 
استفاده مجدد توسط قطعه تنظیم‌کننده آزاد می‌شوند. 

پپتیدها ممکن است به اسید امینه تجزیه شوند یا این 
که سرنوشت دیگری داشته باشند. مثل کمپلکس‌های 
ارائه‌دهنده آنتی‌ژن در سلول‌هایی که در پاسخ ایمنی شرکت 
می‌کنند. 


نقص در پروتتازوم‌ها یا سایر عواملی که کیفیت پروتئین 
سلول را کنترل می‌کنند. موجب تجمعات بزرگ 
پروتئینی در داخل سلول می‌شود. این تجمعات ممکن 
است سایر ماکرومولکول‌ها را جذب کرده و موجب 
تخریب یامرگ سلول شوند. این تجمعات که از 
سلول‌های مرده خارج می‌شوند می‌توانند در ماتریکس 


خارج سلولی بافت تجمع یابند. در مغز این حالت 
مستقیماً روی عملکرد سلول اثر گذاشته و موجب 
تحلیل نورونی می‌شود. بیماری آلزایمر و بیماری 
هانتینگتون دو بیماری نورولوژیک هستند که ابتدا 
توسط این تجمعات پروتئینی به وجود می‌آیند. 


میتوکندری 
میتوکندری (از واژه یونانی 1:05 نخ + و0۲صمط) 
گرانول) یک ارگانل محصور به غشاء با آنزیم‌هایی برای 
تفس هوازی و تولید ادنوزین تری‌فسفات (۸۲۳) می‌باشد. 
حاوی انرزی است که در پیوندهای فسفات ذخیره 
می‌شود. در فرایند بی‌هوازی گلیکولیز, گلوکز به پیروات 
تببیل شده والرژی آواذ می‌کند. بغیه انرژی زمانی که پیررات 
وارد میتوکندری می‌شود. و به و00 و 1120 اکسیده 
می‌شود. به دست می‌آید. آنزیم‌های میتوکندری ۱۵ برابر 
۳ بیشتری در مقایسه با گلیکولیز تولید می‌کنند. مقداری 
از انرژی آزاد شده توسط میتوکندری در ۸۳ ذخیره 
نمی‌شود بلکه به صورت گرما تلف شده و دمای بدن را 
حفظ می‌کند. 

میتوکندری‌ها اغلب کشیده بوده ۰/۵ ۱ ۱ میکرومتر 
قطر و تاده برابر قطر خود طول دارند. آنها بسیار 
انعطاف‌پذیر بوده و به راحتی تغییر شکل می‌دهند. باهم 
ادغام شده و تقسیم می‌گردند و توسط میکروتوبول‌ها در 
سیتوپلاسم جابجا می‌شوند. تعداد میتوکندری‌ها در سلول 
بستگی به میزان انرژی مورد نیاز سلول دارد. بنابراین 
سلول‌هایی که دارای متابولیسم بالایی هستند (مانند عضله 
قلبی. سلول‌های توبول کلیوی) تعداد میتوکندری زیادی 
دارند. درحالی که سلول‌هایی با متابولیسم پایین میتوکندری 
اندکی دارند. همچنین میتوکندری‌ها در بخش‌هایی از 
سیتوپلاسم تجمع می‌یابند که مصرف انرژی پیشتر باشد. 


(2) در مقاطع سلولی مشخص که با 114۳ رنگ شده. 
میتوکندری‌ها به صورت ساختارهای ائوزینوفیلی در سرتاسر 
سیتوپلاسم پراکنده هستند. میتوکندری‌ها به صورت گرد یا 
کشیده دیده می‌شوند و در مناطق سیتوپلاسم که فعالیت سلول 
در آن‌جا بالا است مانند نزدیک غشاء سلول که عمل انتقال فعال 
دارد. دارای تراکم بیشتری هستند. در این سلول‌ها هسته مرکزی 
واضح وجود دارد. 

(۷) کل میتوکندری‌ها در سلول‌های کشت داده شده قابل 
مشاهده می‌باشند. مانند سلول‌های اندوتلیال که در این شکل 
نشان داده شده است. میتوکندری در این سلول‌ها به صورت 


بیماری صرع میوکولونیک همراه با فیبرهای قرمز خشن 
(1188) یک بیماری نادر است و در افرادی به‌وجود 
می‌آید که سلول‌های یک بافت اختصاصی, مخصوصاً 
مناطقی از عضلات اسکلتی به صورت ارثی درگیر است 
و در آن 121۸ میتوکندری با یک ژن معیوب برای 
لیزین - 113۸ همراه است که منجر به سنتز معیوب 
پسروتئین‌های زن جیره تنفسی می‌شود و می‌تواند 
ناهنجاری‌هایی را در فیبرهای عضلانی و دیگر سلول‌ها 
ایجاد کند. 


میتوکندری‌ها اغلب به اندازه‌ای بزرگ هستند که با 
میکروسکوپ نوری به‌صورت ارگانل‌های پراکنده و متعدد 
دیده می‌شوند (شکل ۲-۱۹). در 1۳ هر میتوکندری دو 


ساختارهایی کشیده (رنگ زرد یا نارنجی) و موازی با 
میکروتوبول‌ها دیده می‌شوند. در اين آماده‌سازی باقتی برای 
71 شکل کشیده و تیپیک میتوکندری نشان داده شده و 
شکل آن کاملاً انعطاف‌پذیر می‌باشد. رنگ‌آمیزی اختصاصی 
میتوکندری در اینجاء عبار تست از غوطه‌ور کردن سلول‌های زنده 
در ترکیبات فلوروسنت خاص که به طور اختصاصی به این ارگانل 
مستصل می‌شوند و پس از فیکساسیون و رنگ‌آمیزی 
ایمونوسیتوشیمی میکروتوبول‌ها انجام می‌گیرد. در اين تصویر 
میکروتوبول‌ها به رنگ سبز و میتوکندری به رنگ زرد يا نارنجی 
دیده می‌شوند هسته سلول با 12۸۳1 رنگ شده است. 


غشاء مجزا و کاملاً متفاوت دارد که دو بخش را ایجاد 
می‌کنند: ماتریکس (۷121716) در داخلی‌ترین قسمت:و یک 
فضای بین غشایی باریک (شکل ۲-۲۰۵). هر دو غشاء 
میتوکندری در فیاس با سایر غشاهای سلولی. جگالی 
بیشتری از مولکول‌های پروتلینی دارند که سیالیت آنها را 
کاهش می‌دهد. غشاء خارجی سرند مانند و حاوی 
پروتئین‌های داخل غشایی به نام یورین (۲07105) است که 
کانال‌هایی را شکل داده واز طریق آن مولکول‌های کوجحک 
همچون پیروات و دیگر متابولیت‌ها عبور کرده و وارد 
فضای بین عشایی می‌شوند. 

غشاء داخلی میتوکندری چجین خورده و کربستاها 
(۲150260)) را به وجود می‌آورد که به درون ماتریکس برآمده 
شده وسطح غشاء را زیاد می‌کنند (۲-۲۰). تعداد کریستاها 
در هر میتوکندری نستگی به میزان انرژی لازم دارد. دو لابه 


(ه) غشاهای میتوکندری و ماتریکس مرکزی آن در اين دیاگرام و کریستا می‌باشد که سطح آن را افزایش می‌دهد. ماتریکس 
دیده می‌شود. میتوکندری یک ژل می‌باشد که حاوی آنز یم‌های متعدد است. 
غشاء خارجی صاف و غشاء داخلی. دارای چین‌هایی به نام () متابولیت‌هایی همچون پیروات و اسیدهای چرب از طریق 


پورین‌های غشایی وارد میتوکندری می‌شوند و توسط آنزیم‌های 
ماتریکس چرخه سیتریک اسید (کربس) به استیل 00۸ 
تبدیل می‌شود و تولید ۸۲۳ و 3۷۸11 (نیکوتین‌امید آدنین 
دی‌نوکلئوتید) می‌کنند که منشأً اصلی الکترون‌ها برای زنجيرة 
انتقال الکترون هستند. حرکت الکترون‌ها در طول واحدهای 
غشاء داخلی میتوکندری» سیستم انتقال الکترونی. همراه با 
حرکت مستقیم پروتون‌ها ( *13) از ماتریکس به فضای بین 
عتشانی می‌باشد. غشاء خارجی نسبت به پروتون‌ها کاملا 
نفوذناپذیر بوده و در نتیجه یک گرادیان الکتروشیمیایی در طول 
غشاء ایجاد می‌شود. دیگر پروتئین‌های مرتبط با غشاء یک 
سیستم سنتز ۸۲۳ را به وجود می‌آورند. که هر کدام از یک 


لیپیدی غشاء داخلی. حاوی فسفوللیپیدهای غیرمعمول 
می‌باشد که موجب می‌شود تاغشاء نسبت به یون‌ها 
غیرقابل نفوذ باشد (شکل ۲-۲۰). پروتئین‌های اینتگرال 
شامل پروتئین‌های حامل مختلف است و موجب می‌شود 
این غشاء نفوذپذیری انتخابی برای مولکول‌های کوچک 
مورد نیاز انزيم‌ها در ماتریکس داشته باشد. انزیم‌های 
ماتریکس میتوکندری پیروات و اسیدهای چرب را اکسیده 
کرده و استیل کوآنزيم ۸ (0۸) را به وجود می‌آورند. و 
همچنین انزیم‌های چرخه اسید سیتریک که (0۸۵) را 
اکسید کرده و و0 را به عنوان ماده زائد آزاد می‌کند. علاوه 
بر این. مولکول‌های پرانرژی کوچک نیز آزاد می‌شوند که 
الکترون‌هایی برای زنجیره انتقال الکترون (یا زنجیره 
تنفسی) ایجاد می‌کنند. آنزیم‌ها و قنیدگن اجزاء این زنجیره در 
داخل غشاء داخلی قرار دارند که موجب فسفریلاسیون 
اکسیداتیو می‌شوند و بدین ترتیب بیشترین ۸۵۲۳ را در 
سلول‌های جانوری تولید می‌کنند. 

شکل‌گیری ۸۲۳ با واسطة آنزیم‌های فسفریلاسیون 
اکسیداتیو زنجیره تنفسی انجام می‌شود که به آن فرآیند 
کمیواسموتیک (60105۳00116)) می‌گویند. پروتئین‌های 
غشاء. مولکول‌های انتقال الکترون را هدایت کرده و 
موجب می‌شوند تا الکترون‌ها در طول زنجیره حرکت کنند. 
انتقال الکترون با برداشت و آزادسازی پروتون همراه است 
که موجب تجمع پروتون‌ها در فضای بین غشایی می‌شود 
(شکل ۲-۰). این عامل یک گرادیان الکتروشیمیایی در 
طول غشاء داخحلی ایجاد می‌کند. دیگر پروتئین‌های عشاء 
سیستم تولید ۸۳ را بوجود می‌آورند که یک کمپلکس ۱۰ 
نانومتری کروی با چند زیر واحد است و روی یک ساختار 


ساقه مانند در سطح ماتریکسی سا داخلی قراردارد 


کمپلکس کروی. تشکیل شده که روی یک ساختار ساقه مانند 
قرار گرفته‌اند و به درون ماتریکس برجسته شده‌اند. یک کانال از 
این کمپلکس آنزیمی عبور کرده و به پروتون‌ها اجازه می‌دهد تا 
در طول شیب الکتروشیمیایی از آن عبور کنند و دوباره به 
ماتریکس برگردند. عبور پروتون‌ها از اين کانال باریک موجب 
چرخش سریع پلی‌پپتیدهای موجود در کمپلکس کروی و سنتر 
۳ می‌شود. بدین ترتیب آنرژی جریان پروتون‌ها به انرژی 
مکانیکی تبدیل می‌شود. دیگر پروتئین‌های کمپلکس این انرژی 
را در ایجاد پیوندهای جدید فسفات در مولکول ۸1۳ ذخیره 
می‌کنند. در نهایت ۸۳ سنتز شده از میتوکندری خارج شده و 
به سرتاسر سلول می‌رود. 


(شکل ۲-۲۰ این کمپلکس آنزیمی کانالی را ایجاد می‌ند 
که به پروتون‌ها اجازه می‌دهد تا در جهت شیب 
لکتروشیمیایی عرض غشاء را طی کنند و به ماتریکس 
بروند. عبور پروتون‌ها از طریق این کانال باریک موجب 
چرخش سریع پلی‌پیتیدهای خاص در کمپلکس کروی سنتز 
۳ شده و 7 ی را به انرژی مکانیکی 

۳ بر ثر اتصال ب تب از ۳ ذخیره می‌شود 


(شکل ۲-۲۰). جریان پروتون‌ها در جهت شیب آنها و در 
کمیلکس‌های سنتزی بیش از ۱۰۰ مولکول ۸1۳ را در هر 


ثانیه به وجود می‌آورد. 

وظیفه دیگر میتوکندری در زمان استرس سلولی است 
که سیتوکروم » از زنجیره انتقال الکترون غشای داخلی آزاد 
می‌شود. در سیتوپلاسم این پروتئین یک سری از پروتنازها 
را فعال می‌کند و محتویات داخل سلولی را ۲ بین می‌برد که 
به این فرآیند منظم آپوپتوز (5ذ۸000۱05) گفته می‌شود که 
باعث مرگ سریع سلول می‌شود (فصل ۳را ببینید) 

منشا میتوکندری از رشد و تقسیم (شکافت) 
میتوکندری‌های دیگر است و در هنگام میتوز هر سلول 
دختری حدوداً نصف میتوکندری‌های مادری را دریافت 
می‌کند. 

برخلاف دیگر ارگانل‌ها. میتوکندری به میزان کمی 
نسبت به ژن‌های هسته‌ای وابسته است. ماتریکس 
میتوکندری حاوی یک کروموزوم کوچک حلقوی از 
۸ ریپوزوم. 7018۷۸ و 11۷۸ است که همه مشابه 
اجزاء مسوجود در باک‌تری می‌باشند. در میتوکندری 
پروتئین‌سازی انجام می‌شود. امابه دلیل مقادیر کم ۷۸( 
تعداد اندکی از پروتئین‌های میتوکندری درون ایس ارگ‌نا 


بافت‌شناسی پایه 


پرا کسیزوم‌ها ارگانل‌های غشایی و کروی کوچکی هستند که 
حاوی آنزيم بوده و از و0 برای برداشتن اتم‌های هیدروژن از 
سوبستراها استفاده می‌کنند. به‌ویژه در مورد اسیدهای چرب که 
در واکنش‌ها پراکسیدهیدروژن (۲1202) تولید شده و باید با 
استقاده از آنزیم دیگری به نام کاتالاز به آب و 0 شکسته 
منود ۱ 

(ه) با استفاده از 1724 پراکسی‌زوم‌ها (۳) عمدتاً ماتریکس با 
تراکم الکترونی متوسط را نشان می‌دهند. تجمعات الکترون 
دنس مربوط به گلیکوژن است (۳۰۰۰۰ «). 

() سا پراکسیزوم (6۳ مسمکن است شامل ساختارهای 


تولید می‌شود. بیشتر پروتئین‌های میتوکندری توسط 1۱۳۵۸ 
هسته کد می‌شود و آنها را پلی‌ریبوزوم‌های آزاد در 
سیتوزول می‌سازند. ایین پروتئین‌ها دارای یک سکانس 
کوچک از اسید آمینه می‌باشند که در واقع به عنوان یک 
سیگنال برای عبور از غشاء میتوکندری عمل می‌کنند. این 
حقیقت که میتوکندری‌ها دارای خصوصیاتی مشابه 
باکفی‌ها هستت سیب قسرشیه‌ای شده که در آن 
میتوکندری‌ها را از منشأً پروکاریوت‌های هوازی می‌دانند که 
با سلول‌های یوکاریوتیک همزیستی پیدا کرده‌اند. 


پراکسی زوم‌ها ۳۶۳۵05098۵6 
پرا کسی‌زوم‌ها ارگانل‌های کروی و محدود به غشاء هستند و 
به علت وجود آنزیم‌هایی که پراکسیدهیدروژن (120) را 


گویستالیبیدین دالقلن باقن کدفاظت بالای آفخیسی,را فقاع 
می‌دهند (۶۰۰۰۰ «). 

قرار گرفته و تعداد زیادی پراکسی‌زوم (سبز) را نشان می‌دهد که 
در تمام سیتوپلاسم در میان میتوکندری‌های طویلی که توسط 
رنگ حیاتی رنگ شنده‌اند (قرمن) و اطراف هسته که با ۸۳۲ 
رن گآمیزی شده (آبی) پخش شده‌اند. پرااکسی‌زوم‌ها که در اين‌جا 
دیده می‌شوند با استفاده از یک آنتی‌بادی علیه پرو تئین غشایی 
0 رنگ شده‌اند. 


تولید و تجزیه می‌کنند. به این نام خوانده می‌شوند (شکل 
۲-۱). پرا کسی‌زوم‌ها با کمک اکسیدازهایی که در این 
ناحیه حضور دارند با برداشت اتم‌های هیدروژن و انتقال ان 
به اکسیژن مولکولی (02)» و۲320 (پراکسید هیدروژن) 
تولید می‌کنند. اين ماده که برای سلول بسیار زیان‌آور است؛ 
توسط آنزیم‌های پراکسیداز همچون کاتالاز (0۵1۵1256) 
شکسته می‌شود. اين آنزیم‌ها همچنین. مولکول‌های سمی 
مختلف و داروهای تجویزی را. به‌ویژه در پرا کسی‌زوم‌های 
بزرگ و فراوان کبد و کلیه. تجزیه می‌کنند. 

دیگر آنزیم‌های پراکسی‌زوم مکمل عملکرد ویژه 
میتوکندری‌ها و ٩۳۴‏ در متابولیسم ضوبی‌ها و دبک 
مولکول‌ها هستند. بتااکسیداسیون اسیدهای چرب زنجیره 
بلند (۱۸ کربنه و بلندتر) توسط آنزیم‌های پرا کسی‌زومی 


انجام می‌گیرد که با نوع میتوکندربایی آنها متفاوت است. 
علاوه بر این پرا کسی‌زوم‌ها در واکش‌های مختلفی که 
منجر به تولید اسیدهای صفراوی و کلسترول می‌شوند نیز 
دخالت دارند. 

پرا کسی‌زوم‌ها از دو روش به وجود می‌آیند: جوانه زدن 
وزیکول‌ها از *01] و یا رشد و تقسیم پراکسی‌زوم‌های 
پیشین. پروتلین‌های پرا کسی‌زوم در ریبوزوم‌های آزاد 
سیتوزولی سنتز می‌شوند و توالی کوچکی از اسیدهای 
آمینه که در نزدیکی هر دو انتها قرار دارد. به عنوان یک 
سیگنال ورودی عمل می‌کند. گیرنده‌های موجود در غشای 
پرا کسی‌زوم‌ها پروتئین‌های دارای این علامت را شناسایی 
کرده و آنقا را به درون ارگانل می‌کشتند. 


چند بیماری نسبتاً نادر ناشی از نقص پروتئین‌های 
پراکسی‌زومی وجود دارد. آدرنولکودیستروفی نوزادی 
ناشی از نقص در پروتئین اینتگرال غشاء است که در 
انتقال اسیدهای چرب با زنجیره بسیار بلند به درون 
پراکسی‌زوم‌ها جهت 6-اکسیداسیون نقش دارد. تجمع 
این اسیدهای چرب در مایعات بدن سبب تخریب 
#قلاف مسیلین, در بتافت عضبی»و پنبدایش:علائم 
نسورولوژیک شدید می‌شود. کمبود آنزیم‌های 
پراکسی‌زومی موجب سندرم 261۷9967 می‌شود که 
ساختارها و فعالیت‌ها ارگان‌های مختلف را تحت تأثیر 
قرار می‌دهد. 


اسکلت سلولی «0عامیاومزی0 1۲6 
اسکلت سلولی سیتوپلاسمی یک شبکه پیچیده از (۱) 
میگروتونول‌ها» (۲) مسیکروفیلامنت‌ها (3-یلاهشت‌های 
اکتین)؛ و (۳) فیلامنت‌های حدواسط است. این پلیمرهای 
پروتئینی شکل سلول‌ها را تعیین می‌کنند و نقش مهمی در 
حرکات ارگانل‌ها و وزیکول‌های درون سیتوپلاسمی دارند. 
اسکلت سلولی در حرکت کل سلول نیز شرکت می‌کند. 
ویژگی‌ها. عملکردها. و مکان‌های اصلی اجزاء اسکلت 
سلولی در جدول ۲-۴ خلاصه شده است. 


میکرو توبول‌ها وه[۷]۱6۲0۶۵] 
در ماتریکس سیتوپلاسمی سلول‌های بوکاریوت. 


فصل ۲. سیتوپلاسم 


ساختارهای لوله‌ای شکل به نام میکروتوبول وجود دارند که 
طول اکثر آنها بسیار پویا است (شکل ۲-۲۲ و جندول 
۲-۴). میکروتوبول‌ها در آرایش بزرگتری که آکسونم 
(۸۲۵۱6۵۳5) نامیده می‌شوند. در زوائد سیتوپلاسمی به نام 
موک‌ها (در فصل ۴ بحت خواهند شد) و تاژک‌هاایافت 
می‌شوند. قطر خارجی آنها ۲۵ نانومتر است که شامل یک 
دیواره متراکم با ضخامت ۵ نانومتر و یک محور توخالی 
است. طول میکروتوبول‌ها متفاوت است و توبول‌های 
منفرد می‌توانند تا جندین میکرومتر طول داشته باشند. 
گاهی اوقات بازوها یا پل‌های پروتئینی دیده می‌شوند که دو 
یا تعداد بیش‌تری میکروتوبول را به هم متصل می‌کنند و در 
تازک و مک حائز اهمیت هستند. 

طبق جدول ۲-۴ زیرواحد پروتئینی هر میکروتوبول. 
یک هترودایمر توبولین (صذ۵01) » و است که وزن 
مولکولی هر کدام در حدود ۵۰ کیلودالتون می‌باشد. در 
شرایط مناسب. زیرواحدهای توبولین پلیمریزه می‌شوند و 
میکروتوبول‌ها را ایجاد می‌کنند و به‌صورت اجزایی که 
اندکی پیچ خورده‌اند. دیده می‌شوند. هنگامی که زیرواحدها 
به‌صورت طولی کار یکذیکر قرار می‌گیرند. یک 
پروتوفیلامان را می‌سازند و هنگامی که ۱۳ پرو توفیلامان به 
صورت موازی کنار یکدیگر قرار می‌گیرند. یک ساختار 
لوله‌ای شکل به نام میکروتوبول را می‌سازند. 

پلیمریزه شدن توبولین‌ها برای ایجاد میکروتوبول‌ها در 
0 1 تسوسط مراک ز سازماندهی میکروتوبول 
(و اجه عصعص2ع 0۳ (17106 0160۷۲0 6۲0۵0۵ظ) هدایت 
می‌شود که حاوی تجمعات کوتاهی از توبولین است و به 
عنوان مرکزی برای پلیمریزاسیون عمل می‌کند. 
میگووتویول‌ها ساشتارهای, قطبی هععد که از طريق 
متابولیزه کردن تویولین‌ها به سمت انتهای مثبت رشد 
می‌کنند (شکل ۲-۳). میکروتوبول‌ها نایابداری پویا 
(اتلزاماعوما متصههو) را نشان می‌دهند. پلیمریزاسیون و 
دپلیمریزاسیون توبولین تحت کنترل غلظت "هن و "+۱۵ 
و پبسروتئین‌های هس مراه بسامسیکروتوبول 
(ومتعاه 07 ۷116۲00۵0۵16-2550612160) و یا وط۷۸ 
است. انرژی لازم جهت تراکم میکروبوتول‌ها مرتبط با 
۳ است که به توبولین متصل می‌باشد و در صورت 
دپلاریزاسیون میکروتوبول‌های کوتاه منفرد ایجاد خواهد 
شد. پایداری میکروتوبول‌ها به جایگاه و نقش سلول‌ها 
برمی‌گردد و دامنه وسیعی را شامل می‌شود تا جایی که 


(«) میکروتوبول‌ها (۷۲1) و میکروفیلامنت‌های اکتین 
(18) در این تصویر 1171 به خوبی در سیتوپلاسم یک 
قطر این‌دو بخش اسکلت‌سلولی را نشان می‌دهد (۰ توت ی اس ۲ 
(۷) در یک سلول کشت داده شده و رنگ شده با 
آزموترس‌عوشیمی: طاهر مرگزوفاامدت‌ها و میکروتوی هار 
با هم مقایسه می‌کند. فیلامنت‌های اکتین (قرمز) در محیط 
سلول تجمع یافته‌اند و باندل‌های مجیطی واضحی را تفنکیل 
می‌دهند که از آن فیلامنت‌های ظر یف تر به داخل استطاله‌های 
سلولی در لبه سلول کشیده شده است و به بخش مخالف غشاء 
سلول فشار وارد می‌کند. این جهت‌گیری فیلامنت‌های اکتین 
شبکه مهم پویایی برای تغییرشکل سلول مثل هنگام تقسیم. 
میکروویلی و غیره را فراهم می‌کنند که جهت تغییر سطح سلول 
به کار می‌رود يا مسیری را برای حرکت خزشی سلول ایجاد 

میکروتوبول‌ها (سبز / زرد) در تمام سیتوپلاسم موجود 
بوده و به‌صورت اشعه‌هایی عمدتاً از ناحیه سانتروزوم اطراف 
هسته به محیطی‌ترین بخش سلول کشیده می‌شوند. علاوه‌بر 
بیقر قیاق کل ساول میگرو زونه سیرع ابا 
انتقال وزیکول‌ها و ارگنل‌ها با استفاده از کینزین به محیط 
سلول فراهم می‌کنند و انتقال با استفاده از دی‌نئین به سمت 
هسته صورت می‌گیرد. 


میکروتوبول مژک‌ها بسیار پایدار بوده اما پایداری دوک 
تقسیم عبلی نیست. 

سنتروزوم (0601۲090۳06) یک ۱۷۲10 مشخص در 
بسیاری از سلول‌ها می‌باشد که در اطراف دو سانتریول 
سیلندری شکل سازمان می‌یابند. قطر هرکدام از سانتریول‌ها 
۵ بوده و طول‌شان ۰/۳۰/۵۸۲۳ است. مر 
سانتریول از نه میکروتوبول سه‌تایی بلند ساخته شده است 
(شکل ۲-۲۴). محور طولی این دو نسبت به‌هم دارای 
زاویه ٩۰۴‏ است و در کنار کمپلکس‌های توبولینی دیگر 
پروتقین‌ها به‌علوان ماثریکس سانتریولی گرار داشته و کل در 
نزدیکی سلول (در حالت عدم تقسیم) قرار گرفته‌اند. قبل از 
تقسیم سلول و مخصوصاً در زمان همانندسازی 11۸ هر 
کدام از سانتریول‌ها تکثیریافته و در این زمان هر سانتروزوم 
شامل دو جفت سانتریول است. در زمان میتوز سانتروزوم 
دو قسمت شده و هر کدام به قطب مخالف در سلول حرکت 
می‌کنند و مرکز میکروتوبولی دوک میتوزی را ایجاد 
می‌نمایند. 

میکروتوبول‌ها همچنین قسمتی از سیستم انتقالی برای 
وزیکول‌های غشایی کمپلکس‌های ماکرومولکولی و 
ارگانل‌های سلولی است. بهترین مثال‌ها در این زمینه. 
مطالعات مربوط به انتقالات | کسوپلاسمی در نورون. انتقال 
ملانین در سلول‌های رنگدانه‌ای» حرکت کروموزوم‌ها بر 
روی دوک میتوزی و حرکت وزیکول‌ها در میان قسمت‌های 
مختلف سلول است. در هر کدام از اين مثال‌هاء در صورتی 
که میکروتوبول‌ها گسيخته شوند. حرکت روی نمی‌دهد. 
انتقال در طول میکروتوبول‌ها تحت کنترل پروتئین‌هایی به 
نام پر و تئین‌های موتور (01016105 0607) است که از ]۸ 
جهت جابه‌جایی ساختارهای بزرگ استفاده می‌کنند. 
کینزین‌ها (161065105) مواد را از 1۷11006 نزدیک هسته به 
سمت انتهای مثبت (انتقال انتروگراد) میکروتوبول حمل 
می‌کنند. در حصالی که دایسنئین‌های سیتوپلاسمی 
(و1(262 ۵۵129۳16)) مسئول حمل مواد در طول 
میکروتوبول در سمت مخالف یعنی به سمت هسته هستند 
(حرکت رتروگراد). نقش مهم این سیستم شسامل گسترششن 
15 از سمت پوشش هسته به سمت پلاسمالما و حرکت 
وزیکول‌ها به سمت دستگاه گلژی می‌باشد. 
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1 


۹ میکروفیلامنت‌ها 
۳ حوووجوحوووو ما۴۵ 
وه 
زیرواحد هترودایمرهای توبولین :6 / مونومرهای 0-اکتین تترامرهای موازی و خلاف هم ۲ 
دایمر استوانه‌ای شکل 
ساختار کلی لوله خالی با دیواره‌ای از ۱۳ ۲ عدد فیلامنت درهم تنیده کابلی تشکیل یافته از ۴ 
پرو توفیلامنت موازی ۲- اکتین پرو توفیبریل در هم تنیده که هر یک 
از یاندل‌هایی از تترامررهایی که انتها 
به انتها با هم در ارتباط هستند. 
۱ ساخته شده‌اند. 
قطر ۵ نانومتر ۵-۷ نانومتر ۸-۰ نانومتر 
پروتلین‌های توبولین‌های »و ۵۴12(۸) 0-اکتین کروی (۴۲۱«2) پسروتلین‌های استوانه‌ای شکل 
مونومری مارپیج » مختلف (۵۵1۲ -. 
جدول (۲2-۵) 
قطبیت دارای انتهاهای - و + دارای انتهاهای - و + بدون قطبیت 
پایداری در سیتوپلاسم پویا و در آکسونم پویا پایدار 
پایدار است 
مکان‌های اصلی به صورت شعاعی در سیتوپلاسم در زیر غشا تجمع يافته است. در در سیتوپلاسم ردیف شده‌اتد 
که از سانتروزوم مبداً می‌گیرند؛ اسستطاله‌های سلولی مانند همچنین در دسموزوم‌ها و داخنل 
آکسونم میکروویلی پوشش هسته‌ای قرار دارند. 


مسیرهایی برای حرکت ارگانل‌ها و شکل سلول, سیتوکینز. انتقال حفظ شکل سلول, حفظ شکل هسته 
کروموزوم‌ها ایجاد می‌کند؛ مک و سسیتوپلاسمی و جسریان (لامین‌ها) 


تازگ را حرکت می‌دهد. سیتو پلاسمی 


در غلظت‌های توبولینی پایدار. بعضی از میکرو توبول‌ها در حال 
رشد بوده درحالی که در قسمت دیگر در حال ریزش است. این 
چنین وضعیت را ناپایداری پویا می‌گویند. در مناطق 
سیتوپلاسمی در جاهایی که غلظت توبولین زیاد است. توبولین 
به انتهای (+) میکروتوبول سریع‌تر از هیدرولیز شدن 
۳ اضافه می‌شود. درنتیجه انتهای میکرتوبول توسط 
سرپوش 6115 تقبیت شنده و رشاد سریعی خوآهد داشت: 
هنگامی که غلظت توبولین‌های آزاد کم باشد. سرعت رشد هم 
کاهش می‌یابد. درنتیجه قدرت هیدرولیز در 1) به وجود 
می‌آید. درنتیجه سرپوش 10۳) در انتهای میکرو توبول بی ثبات 
شده و به سرعت میل به دپلیمریزاسیون پیدا می‌کند (اصطلاح 
کاتاستروف (0215070۳06)). افزایش مسوضعی غلظت 
توبولین‌های مونومری و آزاد باعث نجات توبولین‌ها قبل از محو 
شدن کامل آنها می‌شود و باعث افزایش طول میکروتوبول در 
دوره زمانی کو تاه می‌شود. 

ناپایداری پویا به انتهاهای در حال رشد میکروتوبول‌ها 
اجازه می‌دهد تا در سیتوپلاسم حرکت کرده و در هنگام تماس با 
ساختارهای تثبیت‌کننده. ثابت شوند. مانندکینو توکور موجود بر 
روی‌کروموزوم‌ها در زمان میتوز (فصل ۳ را ببینید). 


ترکیبات بازدارنده مختلفی به‌وسیله زیست‌شناسان 
سلولی جهت مطالعه جزئیات دینامیک میکروتوبول‌ها 
استفاده شده است که کاربردهای وسیعی در 
غنیمی‌درمانی سرطان"داشته:و باعت بلوک شدن: دوگ 
میتوزی در سلول‌های نثوپلازی درحال رشد می‌شود. 
برای مثال داروهای وین‌بلاستین, وین‌کریستین و 
پا کلی تا کسل مورد استفاده قرار می‌گیر ند. که معمولاً از 
گیاهان استخراج می‌شوند. 


میکروفیلامنت‌ها (فیلامنت‌های اکتین) 
میکروفیلامنت‌ها از زیرواحدهای اکتین (20010) ساخته 
شده‌اند که اجازه حرکت و فعالیت انقباضی را به سلول 
می‌دهند. تجمع برگشت‌پذیر فیلامنت‌های اکتین و تأثیر 
متفابل بین این فیلامنت‌ها با میوزین (۷۷۵518) این 
عملکردها را سبب می‌شوند. فیلامنت‌های اکتین نازک (قطر 
۵-7) هستند و به‌صورت پلی‌مرهای پلاریزه. کوتاه‌تر و 
انعطاف‌پذیرتر از میکروتوبول‌ها می‌باشند (شکل ۲-۲۲). 
این فیلامنت‌ها از مونومرهای کروی 6- اکتین تشکیل 
یافته‌اند که در صورت حضور 1۳و ۷22 به صورت 
زنجیرهای مارپیچی و دوتایی فیلامنت‌های ۳- اکتین 
درمی‌آیند (جدول ۲-۴). )-اکتین اغلب به فیلامنت‌های 
موجود اضافه می‌شود. ولی فیلامنت‌های جدید با استفاده 
از 6- اکتین‌های ذخیره توسط فا کتورهای متراکم‌کننده 
همچون فورمین (۳۵۲۲10) ایجاد می‌شوند. دیگر فا کتور 
مترا کم‌کننده. مجموعه‌ای از پروتئین‌ها به نام 3 است 
که به کتاره پیشین فیلامنت اکتین متصل شده و شاه 
جدیدی از - اکتین را حاصل می‌کند. اين فرآیند در تشکیل 
شبکه میک وقبااسیت فشالت وازد. 

همانند میکروتوبول فیلامنت اکتین بسیار دینامیک 
است. مونومرها سریعاً به سر (+) یا انتهای خارجی متصل 
می‌شوند که همراه با هیدرولیز ۸۳ در محل اتصال است. 
هم‌زمان در انتهای (-) مونومرها در حال جدا شدن هستند. 
این مسأله منجر به مهاجرت زیرواحدها از طریق پلی‌مرها 
می‌شود که به سرعت طی فرایندی به نام تردمیلینگ 
(۱۲6۵000111108) صورت می‌گیرد (شکل ۲-۲۵). در 
سلول‌ها مونتاژ و تخریب زیرواحدهای ۳- اکتین توسط 
پروتلین‌های دیگری نظیر پسروفلین و کوفبلین انجام 


می‌سود. 


سانتروزوم مرکز سازمان‌دهی میکرو توبول برای دوک میتوزی 
می‌باشد و از جفت سانتریول تشکیل شده است. میکروسکوپ 
7 نشان می‌دهد که دو سانتریول در یک سانتروزوم در زاویه 
راست نسبت به یکدیگر در یک ماتریکس متراکم از زیرواحدهای 
توبولین و دیگر پروتئین‌ها وجود دارد. هر سانتریول از ٩‏ 
زیرواحد سه‌تایی میکروتوبولی تشکیل شده است. در 


به صورت شبکه‌ای از فیلامنت‌های اکتین و تعداد فراوانی 
از زیرواحدهای 6 اکقین نزدیک به غشاء سلولی قرار 
می‌گیرد. این مسحل قرارگیری اکتین را کورتکس سلولی 
می‌نامند. فعالیت ۸۲2/3 شبکه‌ای مهم از میکروفیلامنت‌ها 
را در این منطقه ایجاد می‌کند. چین‌های سطح سلول که 
سرشار از میکروفیلامنت هستند» در فرآیند اندوسیتوز بسیار 
مسهم بوده و زمینه‌ساز رفت‌وآمد اندوزومی می‌باشند. 
صفحه‌مانندی به نام لاملیپودیا (1206[1:20012) انجام 


فرآیندی که اطلاعات ناقصی در مورد آن وجود دارد. سانتروزوم 
خودش را مضاعف می‌سازد و به صورت مساوی در هنگام اینترفاز 
سلولی تقسیم می‌شود. هر نیمه دارای جفت سانتریول مضاعف 
شده است. در میتوز دو سانتروزوم دختری به سمت‌های مقایل 
هسته حرکت می‌کنند و دو قطب دوک میتوزی را برای 
میکروتوبول‌ها و اتصال کروموزوم‌ها فراهم می‌کنند. 


می‌شود. درون اين زوائد فیلامان‌های اکتین مترا5 در امتداد 
فیلامان‌های ۳- اکتین عمقی که به آنها فیبرهای استرسی 
(110675 ۱۲۵55:) می‌گویند. قرار می‌گیرند (شکل ۲-۱۳6). 
پروتئین‌های قابل اتصال به اکتین مثل ضورمین و ... 
باعث تغییر در ویژگی‌های فیزیکی فیلامنت‌های اکتین 
مخصوصاً در طول آنها و نقاط برهمکنش با دیگر پروتئین‌ها 
جهت ایجاد ویژگی‌های مکانیکی و ویسکوزیته در نواحی 
خاصی از سیتوپلاسم می‌شود. اتصالات متقاطع در داحل 
شبکه ۳- اکتین باعث افزایش ویسکوزیته سیتوپلاسمی 
شده در حالی که از هم گسستگی فیلامنت‌ها منجر به 


۳ 


در غلظت‌های توبولینی پایدار. بعضی از میکروتوبول‌ها در حال 
رشد بوده درحالی که در قسمت دیگر در حال ریزش است. این 
چنین وضعیت را ناپایداری پویا می‌گویند. در مناطق 
سیتوپلاسمی در جاهایی که غلظت توبولین زیاد است. توبولین 
به انتهای (+) میکروتوبول سریع‌تر از هیدرولیز شدن 
۳ اضافه می‌شود. درنتیجه انتهای میکرتوبول توسط 
سرپوش 01۳ تثبیت شده و رشد سریعی خواهد داشت. 
هنگامی که غلظت توبولین‌های آزاد کم باشد. سرعت رشد هم 
کاهش می‌یابد. درنتیجه قدرت هیدرولیز در 01۳ به وجود 
می‌آید. درنتیجه سرپوش 11۳) در انتهای میکرو توبول بی‌ثبات 
شده و به سرعت میل به دپلیمریزاسیون پیدا می‌کند (اصطلاح 
کاتاستروف (0۵۱29170۲۳6)). افزایش موضعی غلظت 
توبولین‌های مونومری و آزاد باعث نجات توبولین‌ها قبل از محو 
شدن کامل آنها می‌شود و باعث افزايش طول میکروتوبول در 
دوره زمانی کوتاه می‌شود. 

ناپایداری پویا به انتهاهای در حال رشد میکروتوبول‌ها 
اجازه می‌دهد تا در سیتوپلاسم حرکت کرده و در هنگام تماس با 
ساختارهای تثبیت‌کننده. ثابت شوند. مانندکینو توگور موجود بر 
روی کروموزوم‌ها در زمان میتوز (فصل ۳ را ببینید). 


رت 


ترکیبات بازدارنده مختلفی به‌وسیله زیست‌شناسان 
سلولی جهت مطالعه جزئیات دینامیک میکروتوبول‌ها 
استفاده شده است که کاربردهای وسیعی در 
شیمی‌درمانی سرطان داشته و باعث بلوک شدن دوک 
میتوزی در سلول‌های نثوپلازی درحال رشد می‌شود. 
برای مثال داروهای وین‌بلاستین. وین‌کریستین و 
پاکلی تااکسل مورد استفاده قرار می‌گیرند. که معمولاً از 
گیاهان استخراج می‌شوند. 


میکروفیلامنت‌ها (فیلامنت‌های اکتین) 
میکر وفیلامنت‌ها از زیرواحدهای اکتین (201170) ساخته 
شده‌اند که اجازه حرکت و فعالیت انقباضی را به سلول 
می‌دهند. تجمع برگشت‌پذیر فیلامنت‌های اکتین و تأشیر 
متفابل بین این فیلامنت‌ها با میوزین (۲۲۲0۵10) این 
عملکردها را سبب می‌شوند. فیلامنت‌های اکتین نازک (قطر 
۵-۷۳) هستند و به‌صورت پلی‌مرهای پلاریزه کوتاه‌تر و 
انعطاف‌پذیرتر از میکروتوبول‌ها می‌باشند (شکل ۲-۲۲). 
این فیلامنت‌ها از مونومرهای کروی - اکتین تشکیل 
یافته‌اند که در صورت حضور "1و 322 به صورت 
زنجیرهای مارپیچی و دوتایی فیلامنت‌های ۳- اکتین 
درمی‌آیند (جدول ۲-۴). 6- اکتین اغلب به فیلامنت‌های 
موجود اضافه می‌شود. ولی فیلامنت‌های جدید با استفاده 
از »- اکتین‌های ذخیره توسط فاکتورهای مترا کم‌کننده 
همچون فورمین (۳0۲001۳) ایجاد می‌شوند. دیگر فا کتور 
مترا کم‌کننده: مجموعه‌ای از پروتئین‌ها به نام 3 است 
که به کتاره پیشین قپاوفتت اگتین محصل ده وق شاه 
جدیدی از ۳-اکتین را حاصل می‌کند. اين فرآیند در تشکیل 
شبکه میکروفیلامنت دخالت دارد. 

همانند میکروتوبول فیلامنت اکتین بسیار دینامیک 
است. مونومرها سریعاً به سر (+) یا انتهای خارجی متصل 
می‌شوند که همراه با هیدرولیز ۸۲7 در محل اتصال است. 
هم‌زمان در انتهای (-) مونومرها در حال جدا شدن هستند. 
این مسأله منجر به مهاجرت زیرواحدها از طریق پلی‌مرها 
می‌شود که به سرعت طی فرآیندی به نام تردمیلینگ 
(۱۳۵۵۸0۳۱۱1۳08) صورت یرد (شکل ۲-۲۵). در 
سلول‌ها مونتاژ و تخریب زیرواحدهای ۳- اکتین توسط 
پروتلین‌های دیگری نظیر پسروفیلین و کوفبلین انجام 


#ن نی در 


فصل ۲. سیتوپلاسم 


سانتروزوم مرکز سازمان‌دهی میکروتوبول برای دوک میتوزی 
می‌باشد و از جفت سانتریول تشکیل شده است. میکروسکوپ 
تنشان می‌دهد که دو سانتریول در یک سانتروزوم در زاویه 
راست نسبت به یکدیگر در یک ماتریکس متراکم از زیرواحدهای 
توبولین و دیگر پروتئین‌ها وجود دارد. هر سانتریول از ٩‏ 
زیرواحد سه‌تایی میکروتوبولی تشکیل شده است. در 


اکتین به‌صورت فراوان در داخل سلول موجود است و 
به صورت شبکه‌ای از فیلامنت‌های اکتین و تعداد فراوانی 
از زیرواحدهای 6۶- اکتین نزدیک به غشاء سلولی قرار 
می‌گیرد. این محل قرارگیری اکتین را کورتکس سلولی 
می‌نامند. فعالیت ۸۳2/3 شبکه‌ای مهم از میکروفیلامنت‌ها 
را در اين منطقه ایجاد می‌کند. چین‌های سطح سلول که 
سرشار از میکروفیلامنت هستند, در فرآیند اندوسیتوز بسیار 
مهم بوده و زمینه‌ساز رفت‌وآمد اندوزومی می‌باشند. 
حرکات سلول‌ها بر روی سطوح سخت با ایجاد زواند 
صفحه‌مانندی به نام لاملییودیا (1201611004012) انجام 


فرآیندی که اطلاعات ناقصی در مورد آن وجود دارد. سانتروزوم 
خودش را مضاعف می‌سازد و به صورت مساوی در هنگام اینترفاز 
سلولی تقسیم می‌شود. هر نیمه دارای جفت سانتریول مضاعف 
شده است. در میتوز دو سانتروزوم دختری به سمت‌های مقابل 
هسته حرکت می‌کنند و دو قطب دوک میتوزی را برای 
میکروتوبول‌ها و اتصال کروموزوم‌ها فراهم می‌کنند. 


می‌شود. درون این زوائد فیلامان‌های اکتین مترا کم در امتداد 
فیلامان‌های ۳- اکتین عمقی که به آنها فیبرهای استرسی 
(10675 5۱۳693) می‌گویند. قرار می‌گیرند (شکل ۲-۱۳6). 
پروتئین‌های قابل اتصال به اکتین مثل فورمین و ... 
باعث تغییر در ویژگی‌های فیزیکی فیلامنت‌های اکتین 
مخصوصاً در طول آنها و نقاط برهمکنش با دیگر پروتلین‌ها 
جهت ایجاد ویژگی‌های مکانیکی و ویسکوزیته در نواحی 
خاصی از سیتوپلاسم می‌شود. اتصالات متقاطع در داخحل 
شاده فر حالی که از هم گسستگی قیلاهتت‌ها هفچر بسه 


() فیلامنت‌های اکتین يا میکروفیلامنت‌ها, پلی‌مرهای دو 
زنجیره‌ای به هم پیچیده‌ای هستند که از زیرواحدهای کروی 
اکتین تشکیل شده‌اند. 

(ظ) تجمع فیلامنت‌های اکتین (۳- اکتین) به‌صورت قطبی 
است و 6 اکتین به انتهای مثبت ( +) متصل شده و از قطب 
منفی (-) جدا می‌شوند. حتی فیلامنت‌های اکتین با طول ثابت 
هم ساختارهای بسیار دینامیکی بوده و تعادل در جمع شدن 
6-اکتین و از هم‌گسیختگی آنها در انتهاهای مخالف هم 
همراه با حرکت شبکه‌ای یا جریان در امتداد پلی‌مرها: 
تردمیلینگ (ع 20۳[110ع۳) نامیده می‌شود. 


کاهش ویسکوزیته می‌شود. طول و دیگر ویزگی‌های 
فیزیکی فیلامنت‌های اکتین توسط گروه دیگری از 
بروتتین‌های قابل اتصال به اکتین صورت می‌گیرد که در 
شکل ۲-۲۶ به تعدادی از آنها اشاره شده است. 

همانند مولکول‌های موتور کینزین و داینئین که در 


ِ ۴ 
۳۹ ۷ ۳ وا ۱ 


۰ ۰ ۰ ۰:۰ ۰ (۰ 


27۵۶ اعالویهم 80۵ 
(نامع-6 ,8۳۱۵۲۱ ,۷ بوع) 
آنها را با دیگر فیلامنت‌ها تنظیم می‌کند. این پروتئین‌ها به 
صورت وسیعی ویژگی‌های فیزیکی موضعی را در سیتوپلاسم. 
تغییر داده و در طول میکروفیلامنت‌ها و اتصالات متقاطع نیز 
تغییر ایجاد می‌کنند. 


طول میکروتوبول حرکت می‌کنند. میوزین‌های متفاوتی 
هم با استفاده از ۰۸:۳ محموله مورد نظر را بر روی ۳- 
اکتین حمل می‌نمایند. حرکت معمولاً رو به جلوء به 
سمت انتهای (+) فیلامنت‌های اکتین می‌باشد. میوزین 
انتقال ارگانل‌های مختلف, وزیکول‌ها و گرانول‌ها در 
جربان سیتوبلا سمی 
حلقه انقباضی از میکروفیلامنت‌ها همراه با میوزین 1 
که منفبض شده و دو سلول را در انتهای ممتوز 
(میتوکنزیس) ایجاد میکند. 


سلول‌های اپی تلیال 


بیماری‌های تاولی پوستی 


۴۰-۶۵ 
سیتوکراتین بازی ۵۱-۶۸ سلول‌های اپی تلیال کراتودرما؛ دیستروفی قرئیه 
دسمین ۳ سلول‌های عضلانی میوپاتی 
تشتاتن ۱۹۰ سلول‌های عضلانی 
مره ۵۰ آسعروسیت‌ها اه متام کب خو. بباری آلکباندر 
دیگر سلول‌های گلیال) 
پری‌فرین ۵۷ نورون‌ها 
ویمنتین ۵۳ سلول‌های مزانشیمی 
۳1 ۶۸ قوس 
۱۱۳-۲ ۱۷۹۰ نورون‌ها 
۱۳-7 ۱۳۰ نورون‌ها 
اینترنکسین ۵۵ نورون‌های جنینی 
۷ لامین‌ها ۶۲-۷۲ هسته تمام سلول ها ک‌ردیومیوپاتی؛ دیسستروفی 
عضلانی؛ پیری زودرس 
نستین تن بعضی از سلول‌های بنیادی و جنینی 


میوزین آکه در ارتباط با غشاء است و جهت حرکت بر 
روی میکروفیلامنت‌ها ضروری بوده و در هنگام 
اندوسیتوز سطح سلولی را تغییر می‌دهد. 


آرایش منظم فیلامنت‌های اکتین که با فیلامنت‌های 
میوزین ضخیم‌تر (۱۶ نانومتر) ادغام می‌شوند باعث ایجاد 
انقباضات بسیار مثر در سلول‌های اختصاصی همچون 
سلول‌های عضلانی می‌شود (فصل ۱۰ را ببینید), 


علاوه بر فیلامنت‌های نازک اکتین و میکروتوبول‌ها,؛ 
سلول‌های یوکاریوت حاوی دسته سوم از فیلامنت‌ها 
هستند که اندازه آنها مابین این دو می‌باشد و میانگین قطر 
آنسها ۱۰ تالوفتر است (حسلاول 1۲-۴ کر مسفقایسه با 
سیگروتویزل‌هاا ور شیلاعت‌های اتیب فیلامنت‌های 
حدواسط بسیار پایدارتر و زیرواحدهای پروتئینی 
تشکیل‌دهنده آنها در سلول‌های مختلف متفاوت است. 
پروئین‌های هتروژن که فیلامنت‌های حدواسط را تشکیل 
می‌دهند, اندازه‌ای در محدوده ۴۰ تا ۲۳۰ کیلودالتون دارند 


۱ 
1 
و ازطریق روش‌های ایمونوهیستوشیمی شناسایی و 
موقعیت آنها مشخص شده است. همان‌طور که جدول ۲-۴ 
استوانه‌ای شکل و مارییچی هستند که تترامرهای آنتی‌پارالل 
را می‌سازند و تجمعات آن به‌صورت باندل‌های طنابی شکل 
دیده می‌شوند. جدول ۰۲-۵ شش گروه از فیلامنت‌های 
پروتئینی اکتین را که زیرواحدهای استوانه‌ای شکل داشته 
لیست کرده و همچنین اندازه توزیع داخل سلولی و ۱ 
بیماری‌هایی که درنتیجه نقص در این فیلامنت‌ها ایجاد 
می‌شود. را بیان نموده تاه 

فیلامنت‌های حد واسط که اهمیت بیولوژیک: 
بافت‌شناختی يا آسیب‌شناختی دارند؛ به قرار زیر است: 
»_ کراتین‌ها (6721105): (از واژه یونانی 166725 شاخ) با 

ویا بازی است و زیرواحدهای هترودایمر فیلامنت‌های 

حدواسط را در کلیه سلول‌های اپی‌تلیالی به‌وحجود 

می‌آورد (فصل ۴ را ببینید). آنها توسط بیش از ۳۰ ژن 

کد شده و فیلامنت‌هایی را تولید می‌کنند. که از لحاظ 


‌ 


فیلامنت‌های حدواسط (1) قطر متوسط بین ۸ تا ۱۰ 
نانومتر دارند و بین فیلامنت‌های اکتین و میکروتوبول‌ها قرار 
ميکیند و جهته امتجکلم مکانیگی با پایخاری سول رد 
دارند. بزرگترین و مهمترین کلاس فیلامنت‌های حدواسط 
مربوط به زیرواحد کراتین است که در سلول‌های اپی‌تلیال 
هاعس در است. بلندل‌هآی کواتین تولوفیبریلن خامیده 
می‌شوند که بانوع خاصی از اتصالات (3) بین‌سلولی که در 
سلول‌هایاپی‌تلیلی وجود دارد. در ارتباط است و به خوبی 
توسط ]1171۷ مشاهده می‌شود. همان‌طور که در این شکل. در 
دو استطاله از یک سلول اپیدرمی که با سلول مجاور متصل 


هستند. دیده می‌شود. 


فیلامنت‌های حدواسط کراتین باندل‌های بزرگی 
(تونوفیبریل) را ایجاد می‌کنند که به مکان‌های اتصالی 
ویژه‌ای در سلول‌های اپی‌تلیال می‌چسبند (شکل 
۲-۷). در سلول‌های اپی‌تلیال پوست. سیتوکراتین‌ها در 
فرآیندی به نام کراتینیزه شدن (661۵1101221100) تجمع 
یافته و درنتیجه یک لایه خارجی غیرزنده بر روی 
سلول‌های پوست تشکیل می‌دهد که دهیدراتاسیون را 
کاهش می‌دهد. تکامل کراتین زندگی در خشکی را 
امکان‌پذیر کرد. کراتنیزه شدن ایجاد محافظی در برابر 
خراش‌های کوچک می‌نماید و همچنین ساختارهای 
کر حک حمایتی از پوست مانند ناخن (پر منقار شاخ و 


بو ست خحزندگان) را تشکیل می‌دهد. 


ویمنتین (۷17160][0) معمول‌ترین نوع فیلامنت حد 
واسط از کلاس 11 است که در بسیاری از سلول‌هایی که 
از مزانشیم منشاً می‌گیرند» حضور دارد. فیلامنت‌های 
مهم مشابه ویمنتین شامل دسمین (1(65۳010) است که در 
تمام سلول‌های عضلانی یافت می‌شود و پروتئین اسیدی 
رشته‌ای گلیال (0۲0160 201010 110711127 اهناع) یا 
۲ که در آستروسیت‌ها که سلول‌های پشتیبان بافت 
عصبی مرکزی هستند» یافت می‌شود. فیلامنت‌های 
دسمین یک سلول کشت داده شده در شکل ۱-۱۲۶۵ 
نشان داده شنده است: 

۵ نوروقیلامنت‌ها (]۲۲0111262عظ) پروتئین‌هایی هستند 
که از سه ان دازه مشخص از هترودایمرهایی که 
زیرواحدهای فیلامنت‌های حدواسط را در نورون‌ها 
می‌سازد. تشکیل شده است. 

» لامین‌ها (12۳1۳5) از خانواده‌ای متشکل از هفت 

ایزوفرم که در هسته سلول حضور دارند. تشکیل شده و 

شبکه‌ای به نام لامینای هسته‌ای (صتص1 >2ع1ه) در 

سمت داخلی پوشش هسته‌ای ایجاد می‌کنند (فصل ۳ 

رایبینید). 


حضور فیلامنت‌های حدواسط خاص در تومورها 
می‌تواند منشأً سلولی تومور را مشخص کند و اطلاعات 
مهمی ۳ در ارتباط با تشخیص و درمان سرطان بد هد. 
تشخیص فیلامنت‌های حدواسط توسط روش‌های 
معمول ایمونوهیستوشیمی انجام می‌شود. یکی از مثال‌ها 
استفاده از طهز6 جهت تشخیص آستر وسایتوما است 
که شایع‌ترین نوع از تومور مغزی می‌باشد. 


انکلوزیون‌ها ععهمنومل‌م] 

انکلوز یون‌های سیتوپلاسمی در زمینه متابولیکی کم‌فعالیت 
و یا غیرفعال هستند (که باعث تشخیص آنها از دیگر 
ارگانل‌ها می‌شود.) اما شامل تجمعی از متابولیت‌ها و با 
دیگر موادی هستند که توسط غشاء پوشیده شده‌اند. 
بسیاری از انوا انکلوزیون‌ها اجزاء سیتوپلاسمی ناپایداری 
هستند که توسط غشاء پوشیده نشده‌اند. مشخصات 
انکلوزیون‌های بارز و مهم در شکل ۲-۲۸ نشان داده شده 
است و عبارتند از: 


انکلوزیون‌ها ساختارهای سیتوپلاسمی یا رسوبات پر شده با 
ماکرومولکول‌های ذخیره شده هستتد که در همه سلول‌ها موجود 


۳ 


(«) قطرات چربی در سلول‌های قشر فوق کلیه فراوان یافت 
می‌شوند و با 11516 به صورت ساختارهای گرد کوچکی که 
ماتریکس هموژن دارند. دیده می‌شوند (]). میتوکندری‌ها هم 
در این عکس دیده می‌شوند. به عنوان تجمعات هیدروقوب 
مولکول‌های چربی. این انکلوزیون‌ها توسط یک لایه از 
قسقولیپید‌ها و پسروکقین‌های تسحیظی شابا, آلبزیی‌های 
متابولیسم چربی دربرگرفته شده‌اند. در آماده‌سازی بافتی» در 
مقاطح پارافینی قطرات چربی برداشته شده و فضاهای خالی در 
سیتوپلاسمشان اساسا توسط یک قطره بزرگ جچربی پر شده 
است (۱۹۰۰۰ «). 

(0) تصویر 11:1 سیتوپلاسم سلول کبدی که تعداد زیادی ذرات 
الکترون دنس منفرد و یا خوشه‌ای از گرانول‌های گلیکوژن را 
نشان می‌دهد که در آنهاگرانول‌ها بدون غشاء هستند. گرانول‌های 
گلیکوژن مسعمولا ه مان‌طور که در ایین عکس مشاهده 


۶ قطرات لیپید. تجمعات آدیپوسیت‌های پر شده با چربی 
یا(سلول‌های چربی [علاه» 121]) در سلول‌های 

 »‏ گرانول‌های گلیکوژن. تجمع پلیمر کربوهیدرات‌ها که در 
آنها گلوکز ذخیره شده به صورت مجموعه‌های نامنظم 
۵ مت یا ذرات الکترون دنس در بعضی از 
سلول‌ها نظیر سلول‌های کبدی دیده می‌شوند. 

۳ سوه رنگی بهظور طبیمی شین شاه قسامل سین 
است که در پوست برای حفاظت از اشعه‌های خطرناک 


می‌شود به‌صورت تجمعاتی دیده می‌شوند. گلیکوژن یک منبع 
آماده مصرف انرژی است و این گرانول‌ها اغلب در سلول‌هایی که 
از نظر متابولیکی فعال هستند. وجود دارند (۲۰۰۰۰ > ). 

(0) رسوبات رنگی (5از06005 ۳:۵۳0601) و یا (۳۷ در بسیاری 
زالواج سلول‌ها یافت می‌شوند و ممکن است او قکمپلکسی از 
مواد متفاوت باشند مانتد. لیپوقوشین با لاتین. لیپوفوشین 
گرانول‌های حاصل از تجمع محصولات هضم لیزوزومی در 
سلول‌هایی با عمر طولاتی می‌باشد. اما گرانول‌های ملائین برای 
محافظت هسته جهت جلوگیری از تخریب 1((۸ توسط نور 
کازبرد فزقد بسیازی از سلول‌ها جای رسویلت رنگنانه‌ای 
گرانول‌های هموسیدرین هستند که حاوی پروتئین فریتین 
می‌باشد که شکلی از کمپلکس ذخیره‌ای آهن است.گرانول‌های 
ه‌موسیدرین بسیار الکترون دنس هستند. اما توسط 
میکروسکوپ نوری به رنگ قهوه‌ای و شبیه تجمعات لیپوفوشین 
می‌باشند. سلول‌های کبدی دارای نواحی سیتوپلاسمی بزرگ 
هستند که توسط رسوبات رنگدانه‌ای پرشده و احتمالا 
نشان‌دهنده هموسیدرین حاوی آهن هستتند  ۴۰۰(‏ ؛ 
رنگ‌آمیزی گیمسا). 


در گرانول‌های قهوه‌ای تیره وجود دارد. لییوفوشین که به 
صورت ذرات رنگی قهوه‌ای متمایل به زرد در 
رنگ‌آمیزی 116 مخصوصاً در سلول‌های غیرقابل 
تقسیم پایدار (از جمله نورون‌ها و عضله قلبی) قابل 
مشاهده است. هموسیدرین. تجمم قهوه‌ای رنگ از 
پروتئین فریتین دناچوره همراه با اتم‌های فراوان آهمن 
است آیسن انگاوزیرن در مسارل‌های قاگزستی: 
مخصوصا ماکروفاژهای کبد و طحال به وجود می‌اید 
که در نتیجه فا گوسیتوز گلبول‌های قرمز خون است. 


اما نیت سس سس 


تازک 


وشن هس 


ارگانل‌ها 


۷ ج‌ 


دو لایه لیپیدی شامل کلسترول. 
پروتلین‌ها (اینتگرال و محیطی) و 
مقداری کربوهیدرات (در خارج) 
است که ایجاد مرزی بانفوذپذیری 
انتخایی برای سلول می‌کند. 


میکرو توبول‌های متعدد و کوتاه که 
توسط غشاء بوشیده شد‌اند و در 
سطح غشایی بعضی از سلول‌ها 
حضور دارد. 

زوائد طویل و منفرد از غشاء که 
توسط میکرو توبول حمایت می‌شود 
چین‌خوردگی‌های نازک فراوان بر 
وروی سم مسالان گنه عبط 
ساختار بزرگی که توسط دو لایه از 
غقستاه پوشیده شده و شامل 
کروماتین. هستک و نوکلئوپلاسم 
است. 

غشء دو لاه که مرز میان 
سیتوپلاسم و محتوای هسته است و 
در امتداد ان قیکه آندویلاسمی 
خشن قرار دارد. 


سوراخ‌هایی در پوشش هسته 


ساختار بزرگ و برجسته در داخل 
هسته 

محتوای سلولی میان غشای 
پلاسمایی و پوشش هسته 

مایعی با محیط متفاوت همراه با مواد 
محلول (شامل یون‌ها. پروتئین‌هاه 
کربوهیدرات‌ها و لیپیدها) 


ساختارهایی با غشا و بدون غشا 
وت 


به‌عنوان یک سد فیزیکی که 
محتوای سلول را دربرمی‌گیرد و 
حرکت مواد را به داخل و خارج 
سلول تنظیم می‌نماید. انتشار و 
حفظ تفاوت الکتریکی از 
طریق غشای پلاسمایی است و 
در ارقاط ساوآن بل نی ند 
مواد (مانند موکوس و مواد 
نامحلول) را از روی سطح سلول 


حرکت می دهد. 


به جلو راندن اسپرم 


مکان حضور ۵۸( که به 
عنوان مواد ژنتیکی 
جهت سنتز پرو شین 
می‌باشند. 

جداسازی سیتوپلاسم از 


شسته 


اجازه عپور مواد محتیارخ 
سیتوپلاسم و نوکلئوپلاسم را 
می‌دهد و شامل اسیدهای 
ویسس کیک 1000 
پرو تلین؛ یون‌ها و مواد کوچک 
در سنتز ریبوزوم‌ها شرکت 
می‌کند 

مسئول بسیاری از فرآیندهای 
سلولی 

به‌عنوان محافظ ارگانل‌ها 
صورت گرفته ایجاد مایعی با 
فعالیت‌های متابولیکی خاصی 
را در سلول انجام می‌دهند. 


ویاهاه‌نل۱ 


0 
1 


کت 


ت 
06۷۱050۱ 
۱ 


آ سصصت ۱۳6۱۵5۱005 


وزیکول‌ها 


لیزوزوم‌ها 


پراکسیزوم‌ها 


میتوکندری 


شبکة به هم پیوسته از غشاء با 
اشکال متفاوت (مانند سیسترن و 
تسوبول). ریسبوزوم‌ها بسه سطح 
سیتوپلاسمی آن متصل هستند. 


شبکه غشایی گسترده بدون ریبوزوم 


چندین ساختار غشایی پهن و کیسه 
مانند دراز 


کیسه‌های داخل غشایی کروی‌شکل 
که شامل انواع مواد مختلف که باید 
در سلول انتقال یابد. هستند. 


ارگانل‌های داخل غشایی کروی 
شکل و کوچک هستند که از دستگاه 
گلزی ایجاد می‌شوند و شامل 
انزیم‌های هضمی می‌باشند. 


ارگ‌انل‌های کوچکتر, کروی‌شکل 
داخل غشایی که از 78 ایجاد شده 
است و شامل آتریم‌های اکسیداتیو 


ارگانلی با غشای دولایه شامل یک 
زنجیره حلقوی 131۸ (ژنی‌که در 
تولید پروتئین‌های میتوکندری فعال 


است). 


پروتلین‌هایی زا کته توسط 


ریبوزوم‌های متصل به غشا 
تولید می‌شود تغییر داده. منتقل 
کرده و ذخیره می‌کند. ایین 
پروتلین‌های سنتز شده یا 
جزلی از غشای پلاسمایی 
می‌شوند و سابه عنوان 
آنزیم‌های لیزوزومی هستند. 
سنتز حمل‌ونقل و ذخیره 
لیپیدها (همچون استروئیدها) 
مستابولیسم کربوهیدرات‌ها, 
قفا دوواد کل ورن 
شکسل‌دهی وزیکسولها و 
پراکسی زوم‌ها. 

موادی را که توسط وزیکولهای 
انتقالی از ۳۶ می‌رسد. تغییر 
داده» بسهه‌بندی و ذخیره 
می‌نماید. وزیکول‌های ترشحی 
و لیزوزوم‌ها را ایجاد می‌کند. 
انتقال مواد سلولی 


هضم میکروب‌ها و مواد دیگر 
(همچون موادی که وارد سلول 
می‌شوند و یا مواد فرسوده 
موجود در سلول و يا کل سلول) 
را هضم می‌کنند. 

شیودایی مراد خطرتاگن که فر 
ما سول اک هنت ان عر وتا 
وارد سلول شده؛ مثلاً هنگام 
بتاا کسیداسیون اسیدهای چرب 
به استیل 00۸ 

سنتر ۸1۳ در زمان تنفس 
سلولی به وسیله هضم 
مولکول‌های سوخت (مانند 
گلوکز) در حضور اکسیژن 


بافت‌شناسی پایه 


اشکلت سلولی 


میکروفیلامنت‌ها 


فسیلامنت‌های 
حدواسط 


میکرو توبول‌ها 


سانتروزوم 


ارگانلی که از دو ساختار پرو تئینی و 
۸ ریبوزومی (۲1(۸) ساخته 
شده و دارای دو زیرواحد بزرگ و 
کوچک است که ممکن است به غشاء 


متصل بوده و یا در سیتوزول آزاد 
باشد. 


شبکه‌ای از فیلامنت و لوله‌های 
توخالی پروتئیتی سازمان یاقته است 
هه سمل سرگ و نت تما 
3 پلانفت‌های انس ظ و 
میکرو توبول‌ها است. 

مونومرهای پروتئین اکتین در دو 
حالت فیلامنت‌های پروتئینی نازک 
و درهم تنیده (فیلامنت‌های اکتین) 
سازمان یافته‌اند. 


ترکیبات پروتلینی مختلف 


استوانه توخالی که از پروتئین‌های 
توبولین ساخته شده است. 


یک ناحیة بی شکل در نزدیکی هسته 
که شامل دو عدد سانتریول می‌باشد. 


کمپلکس پروتئینی شبکه‌ای شکل 


که در سیتوزول و هسته حضور دارد. 


تجمعاتی از انواع مولکول‌ها (مانند 
پرو تلین ملانین. گلیکوژن یا لیپید) 


در سنتز پروتئین فعال است. 


ریبوزوم متصل, پرو تئینی تولید 
می‌کند که بعد از ترشح در 
ساختار غشای پلاسمایی و 
لیزوزوم شرکت می‌کند. 
ریس بوزوم‌های آزاد 
پروتئین‌هایی که در داخل 
سلول مورد نیاز است را 
می‌سازند. 

حفظ ساختار داخل سلولی؛ 
میج ز ساوداکفعن بنفول: 
سکلت در تسقسیم سلولی؛ 
تسهیل حرکت سلول 


مت شکل سلول؛ حفظ ساختار 
میکروویلی, جداسازی سلول 
در هنگام سیتوکیتز (فرآیند 
تقسیم دو سلول)؛ تسهیل تغییر 
شکل سلول و شرکت در انقباض 
عضله. 

ایجاد حمایت ساختاری با ثابت 
کردن اتصالات بین سلولی 
حفظ شکل و استحکام سلول؛ 
ساوبالشهن و گت ار#اتل‌ها 
با حمایت از ساختار مژک و 
تاژک» شرکت در انتقال 
وزیک‌سول‌ها؛ جداسازی 
کروموزوم‌ها در زمان فرآیند 
هدیم ساولی 

سازماندهی میکرو توبول‌ها؛ 
شرکت در تشکیل دوک میتوزی 
در هتگام تقسیم سلولی 


از بین بردن و هضم پسروتئین 
اسیب‌دیده و بدون کاربرد. تا یید 
کیفیت پرو تلین‌های ترشحی 
به‌عنوان ذخیره مداوم از ایین 
مولکول‌ها 


هموسیدر وز (۵۳009/00709) بیماری است که در آن. 
انکلوزیون حاوی آهن هموسیدرین در سلول‌های 
اعضاء سرتاسر بدن به وجود می‌آید. علت این بیماری 
ممکن است افزايش برداشت آهن غذایی, اختلال در 
مصرف آهن, یا لیز شدید گویچه‌های سرخ خون باشد. 
هموسیدروز خود به عملکرد سلول‌ها یا اعضاء بدن 


تمایز سلولی فرآیندی است که در ۳۰ سلول‌های جنین از 
لحاظ ساختاری اختصاصی شده و فعالیت‌های اختصاصی 
سیتویلانیمی در آن تا سطوح بت وارگن تکامل می‌باد 
ارگانل‌ها ساختارها و یا کمپلکس‌هایی هستند که دارای غشاء 
و یا بدون غشاء بوده و در سیتوپلاسم سلول‌های یوکار یوت قرار 
دارند. 


غشای پلاسمایی 


غشای پلاسمایی (غشای سلول و یا پلاسمالما) یک 
ساختار با دولایه لیپیدی است که پروتئین‌هایی در آن قرار 
گرفته و سلول را احاطه می‌کنند و فقط توسط 181۷6 قابل 
تشحیص هستند. 

لیپید دو لایه که از فسفولیپیدهای آمفی‌پاتیک تشکیل 
شده و توسط کلسترول ثابت شده‌اند. شامل تعداد فراوانی 
پروتئین (اینتگرال) و پروتئین‌های محیطی است که در 
سطح سیتوپلاسمی سلول می‌باشند. 

پروتئین‌های غشایی به طرفین در دو لایه لیپیدی حرکت 
می‌کنند و در مکانی که لپیید ۲2/15 نامیده می‌شود حرکت 
بسیار کمی دارد. دارای غلظت بالایی از کلسترول و اسیدهای 
چرب اشباع است. 

پروتئین‌های اینتگرال غشایی شامل گسیرنده‌هایی برای 
لیگاندهای خارجی و کانال‌هایی برای عبور مولکول‌ها به 
صورت فعال و غیرفعال از خلال غشاء و همچنین پمپ‌هایی 
برای انتقال فعال نغشاء محسوب می‌شوند. 

آندوسیتوز برداشت ماکرومولکول‌ها و يا مایع است که به 
وسیله احاطه شدن و یا فرو رفتن در نشای پلاسمایی انجام 
می‌شود و سپس با وارد شدن کامل وزیکول در سیتوپلاسم 
ادامه می‌یابد. 

انواع اصلی اندوسیتوز شامل فاگ وسیتوز (برداشت مواد 
منفرد). پینوسیتوز (برداشت مواد محلول) و اندوسیتوز 
وابسته به گیرنده (برداشت مولکول‌های اختصاصی که به 
پرو تئین‌های گیرنده اینتگرال غشایی متصل می‌شوند): 
می‌باشد. 


آسقه قض وید با تال اتناقت .مس 2 اهق 
در هموسیدرین سلولی می‌تواند به اختلالاتی نظیر 
هموکروماتوز و سندرم بیش‌بار آهن بینجامد که به کبد 
و سایر اعضاء بدن آسیب می‌زند. 


ساختارهای عمده و ویژگی‌های ترکیبات سیتویلاسمی 


در حدول ۲-۶ خحلاصه شده است. 


اگزوسیتوز نوعی از ترشح سلولی است که وزیکول‌های غشای 
را به فضای خارج سلولی می‌ریزد. 

همه انواع سیگنال‌دهی سلولی از پروتئین‌های گیرنده 
غشایی استفاده می‌کنند که معمولاً به آنزیم‌هایی مانند کیناز و 
یا آدنیلیل سیکلاز متصل هستند که فعالیت‌شان شروع‌کننده 
راه‌های سیگنال‌دهی در داخل سلول است. 


ریبوزوم‌ها 

دو زیرواحد ریبوزومی که کمپلکسی از ۲18۷۸ و تعدادی 
پروتئین است به 7018۷۸ متصل شده و پیام را به پروتلین 
ترجمه می‌کنند. 

چندین ریبوزوم بر روی یک ۷۸( متصل شده و 
پلی‌ریبوزوم‌ها (پلی‌زوم) را ایجاد می‌کنند و فراوانی این 
ساختارها در سیتوپلاسم و رنگ‌آمیزی 138 ایجاد رنگ 
بازوفیلی می‌کند. 


شبکه اندوپلاسمی 

8 شبکه پیچخورده‌ای از نغشاهای محدودشده و فضاهای 
ممتد است که سیسترن نامیده می‌شود که از هسته به سمت 
غشای پلاسمایی گسترش يافته است. 

۰ 1 خشین دارای سطح سیتوپلاسمی بازوفیلی ز 
گرانول‌دار است این امر مربوط به حضور پلی‌زوم‌هایی است که 
پروتئین‌های غشایی را می‌سازند. پروتئین‌هایی که محتص 
دیگر ارگانل‌ها هستند را به وجود می‌آورد و یا بروتلین‌هایی که 
برای اگزوسیتوز است را ایجاد می‌کنند. 

برای این که پروتئینی در 8 ساخته شود باید دارای یک 
پپتید نشانه باشد و به وسیله آن به گیرنده‌های خود بر روی 
غشای 1 متصل شده و از این طریق وارد ارگانل شود. 

بعد از عبور پروتئین از طریق غشا به داخل سیسترن 
پروتئین‌ها تحت تغییرات بعد از ترجمه قرار گرفته. پسیچ و 
تاب می‌خورند و توسط چاپرون‌ها و آنزیم‌های 1016 کنترل 


می‌شوند 


۰۰ یه شیکسن: 


بافت‌شناسی پایه 


متابولیسم لیپیدی و متابولیسم گلیکوژن است و دارای 
عملکردهای سم‌زدایی و ذخیره موقت *2) می‌باشد. 


دستگاه گلزی 

دستگاه گلژی یک ارگانل دینامیک شامل سیسترن‌های 
غشایی مجتمع بر روی هم است و پرو تئین‌هایی که در 111218 
ساخته شده‌اند در آن بیشتر پردازش شده و برای توزیع در 
دیگر مکان‌ها بسته‌بندی می‌شوند. 

پروتئین‌ها در وزیکول‌های انتقالی وارد سمت سیس یا 
سطح گیرنده گلژی شده و از سیسترن‌های میانی شبکه عبور 
می‌کند تا تغییرات آنزیمی در آن ایجاد شود و در سطح دیگر 
یعنی سطح ترانس گلژی مواد ترشح می‌شوند. 

ه حرکت وزیکول‌ها از دستگاه گلژی توسط پروتئین‌های 
پوششی خاصی همچون 00۳11 و 00۳1 تنظیم می‌شود. 

پردازش‌های پروتئینی مهمی که در داخل دستگاه گلژی 
ایجاد می‌شود. شامل سولفاسیون و فعالیت‌های 
گلیکوزیلاسیون می‌باشد. 

پروتئین‌های تغیيريافته بعد از بسته‌بندی در داخل 
وزیکول‌های پوشش یافته دستگاه گلزژی را ترک می‌کنند و 
مستقیما به سمت لیزوزوم. غشای پلاسمایی و يا جهت ترشح 
توسط اگزوسیتوز حرکت می‌کنند. 


لیزوزوم‌ها 
ء لیزوزوم اولیه از دستگاه گلژی ایجاد می‌شود و شامل 
هیدرولازهای اسیدی اختصاصی برای تجزیه تعداد زیادی از 
ماکرومولکول‌های سلولی می‌باشد. 
لیزوزوم ثانویه هتروژن تر بوده و به وزیکول‌هایی که از طریق 
اندوسیتوز وارد شده‌اند و دارای موادی در جهت هضم توسط 
آنزیم‌های هیدرولازی هستند. متصل می‌شود. 
در هنگام اتوفاژی, لیزوزوم‌ها به ارگان‌های بی‌مصرف و 
غیرفعال بعد از اینکه توسط غشاء پوشانده شدند. متصل 
می‌شوند, 
تولیدات بعد از هضم در لیزوزوم‌های ثانویه جهت استفاده 
دوباره به داخل سیتوپلاسم ترشح می‌شوند. وزیکول متراکم 
انتهایی شامل مولکول‌های هضم نشده است که اجسام 
باقیمانده نامیده می‌شود. 


پروتنازوم 

پسروتئازوم کمپلکس پروتئینی کوچکی است که 
پروتئین‌هایی را که به صورت نامناسب پیچ و تاب خورده‌اند 
بعد از اتصال به پلی‌پپتید یوبی‌کوئیتین از بین می‌برند. 


میتوکندری 
میتوکندری مکانی برای سنتز ۸1۳ است و در سلول‌ها و 


مکان‌هایی از سیتوپلاسم به فراوانی یافت می‌شوند که انرژی 
زیادی در حال مصرف است. 
شکافته شدن از میتوکندری‌های موجود تشکیل می‌شوند. 

۰ میتوکندری‌ها دو عشاء دارند: غشاهای سوراخ‌دار که فضای 
داخل غشایی را احاطه کرده است و غشای داخلی با 
چین خوردگی‌های فراوان (کریستا) که ماتریکس ژل 
مانند را دربر گرفته است. 

ماتریکس میتوکندریایی شامل آنزیم‌هایی برای 8 
اکسیداسیون اسیدهای چرب و چرخه سیتریک اسید (کربس) 
است. 

غشای داخلی شممل تجمعاتی از سیستم‌های 
انتقال‌دهنده الکترون و سنتزکننده ۸1۳ است. 

8 میتوکندری سلول‌هایی که تحت استرس هستند. سیتوکروم 
حوادثی را راه می‌اندازد که در مرگ سلولی (|پوپتوز) شرکت 


دارند. 


پراکسی زوم ۱ 
«_پراکسی‌زوم‌ها ارگانل‌های کوچک شامل آنزیم‌هایی هستند که 
و سم‌زدایی شرکت داشته و کاتالاز 130 را درنتیجه 


اسکلت سلولی 

8 اسکلات ساولی,شامل سه نوع‌پای‌مر هس اه( 
میکرو توبول‌های با قطر ۰۲۵۲ (۲) فیلامنت‌های اکتین یا 
مسیکروفیلامنت‌ها (قطر ۰۵-۷۰۳ (۳) فیلامنت‌های 
حدواسط (ط۸-۱۰). 

میکروتوبول‌ها ساختارهای لوله‌ای شکل و نیمه مقاومی 
هستند که از توبولین‌های پلیمریزه شده هترودایمر 
ساخته شده‌اند. غالبا ساختار بسیار دینامیکی داشته و با 
اتصال و جدا شدن توبولین‌ها به صورت مداوم همراه است. 

میکروتوبول‌ها برای حفظ شکل سلول اهمیت داشته و به 
عنوان مسیرهایی برای انتقال وزیکول‌ها و ارگانل‌ها توسط 
پرو تئین‌های موتور همچون کینزین و داینئین عمل 
می‌کنند. 

۶ میکروفیلامنت‌هاکوتاهتر, منعطف‌تر بوده و از زیرواحدهای 
اکتین که بسیار دینامیک هستند. تشکیل شده‌اند. طولشان 
تغییر يافته و با پروتئین‌های اتصالی تعامل داشته و در تنظیم 
ویسکوزیته و حرکت سیتوپلاسمی اهمیت دارند. 

میوزین و پروتئین‌های موتوری که به فیلامنت اکتین 
متصل شده و در طول آن حرکت می‌کنند. وزیکول‌ها را حمل 
کرده و یا حرکات سیتوپلاسمی را تولید می‌کنند. 

حرکات سیتوپلاسمی توسط فیلامنت‌های اکتین و میوزین 


ایجاد شده جهت اندوسیتوز. جدا شدن سلول‌ها بعد از میتوز و 
تحرک سلول بر روی زیرلایه‌ها اهمیت دارد. 

فیلامنت‌های حدواسط اجزای ثابت‌تر سیستم اسکلتی 
هستند و ثبات مکانیکی قوی را برای سلول ایجاد می‌کند. 
فیلامنت‌های حدواسط در سلول‌های مختلف. از زیرواحدهای 
پروتئینی متفاوتی تشکیل شده‌اند. این فیلامنت‌ها شامل 
ویمنتین. لامین‌های هسته. پروتئین‌های 
نوروفیلامنت و کراتین هستند که مخصوصاً در سلول‌های 


اپی‌تلیالی اختصاصی شده‌اند. 


انکلوزیون 

* برخلاف ارگانل‌هاء انکلوزیون‌ها از لحاظ متابولیکی 
غیرفعال هستند و مکان‌های اولیه ذخیره مواد به‌شمار 
می‌آیند و اجزایی مانند قطرات چربی. گرانول‌های گلیکوژنی. 
گرنول‌های پیگمانته یا اجسام باقیمانده (که لیپوفوشین 
تامیهه م ی قوتفا را قنامل مب گ روف 


51 


بررسی با 1۳3 غشای سلولی به شکل یک ساختمان 
سه‌دندانه ظاهر می‌شود که دو جزء موازی تاریک در هر دو 
سمت قسمت میانی رنگ نگرفته دارد. این قسمت میانی 
به‌طور اولیه مسئول کدام یک از فعالیت‌های زیر است؟ 

ب) اتصال به لیگاندهای مخصوص توسط پذیرنده‌های سلولی 
ج) کاتالیز فعالیت‌های غشایی 

ه) اتصال به اسکلت سلولی 

چاپرونین‌ها در کدام یک از ارگانل‌های سلولی عمدتاً یافت 
می‌شوند؟ 

الف) لیزوزوم 

ب) دستگاه گلژی 

ج) ]181 

د) ۳1 

ه) میتوکندری 


۴ کدام یک تعریف بهتری برای «اگزوسیتوز» است؟ 


۳ 


الف) خروج یون‌ها و مولکول‌های کوچک از سلول توسط 
پمپ‌های غشا 

ب) برداشت مواد از یک ناحیه از غشای سلولی و خروج آنها از 
سعتا یل لول 

ج) فرایندی که طی آن پروتئین‌ها از یک جزء سیتوپلاسمی 
به جزء دیگر حرکت می‌کنند 

د) خروح پروتئین از وزیکول سیتوپلاسمی از یک سلول در 
ادامه اتصال وزیکول با پلاسمالم 

ه) انتشار مواد چربی‌دوست از عرض غشای سیتوپلاسمی 

سیتوپلاسم به دلیل اينکه اجزای لیپیدی توسط حلال‌های 

مورد استفاده در فرایند آماده‌سازی مقاطع حل می‌شوند. 

خوب رنگ نمی‌گیرد. این مشکل برای کدام یک از مناطق و 

ارگانل‌های سلولی نیز رخ خواهد داد؟ 

الف) پلی‌زوم آزاد 

ب) میتوکندری 

ج) لیزوزوم 


د) ٩۳1‏ 
ه) 1۳1 

۵ به چه دلیل قطبیت در میکروتوبول‌ها اهمیت دارد؟ 

الف) قدرت اتصال وین‌بلاستین (ط[ا۷0[25) بسه 
میکروتویول‌ها 

ب) سرعت انتقال در طول میکروتوبول‌ها با موتور میوزین‌ها 

ج) ناپایداری سراسری دینامیکی میکروتوبول‌ها 

5) اتصال میگروتویول‌ها به فیلامتت‌های حد واسط 

ه) جهت انتقال وزیکول‌ها در طول میکروتوبول‌ها 

۶ کدام یک از پروتئین‌ها. ابتدائا سیگنال بیتیدی [02ع5) 
(2606106 داشته و به جزء شناسایی‌کننده سیگنال در طول 
ترجمه‌اش متصل می‌شود؟ 
الف) آنزیمی قر اه تنفسی 
ب) لامین 
ج) پرو تئین‌ها در گرانول ترشحی 
د) ۲- اکتین 
ه) پروتئین‌ها در جزء بزرگ ریبوزومی 

۷ وزیکول‌هایی که در دستگاه گلژی مشخص شده است که باید 
جزئی از ارگانل‌های دیگر باشند. بیشتر حاوی کدام گزینه 
هستند؟ 
الف) کانال‌های پروتئین 
ب) کلاترین 
ج) 11 00۳ 

د) اکتین 
ه) 671۳ 

۸ در حدود ۲ سال پیش یک کارگر ساختمانی ۳۹ ساله به‌طور 
فزاینده‌ای ناهماهنگ شده بود. همسر او علائم افسردگی و 
بی‌تفاوتی را برای او شرح می‌داد که از ۱۰ سال پیش شروع 
شده بود. آزمایش‌ها طبیعی بود. 1481 و 1 نشان می‌داد که 
هسته دم‌دار و اجسام مخطط مغزی با (۷6۵۱۲۱6۱6 00۵27) 
دچار آتروفی شده‌اند. در تست وضعیت کوچک ذهنی امتیاز او 
۴ از ۳۰ شد. در بررسی اعصاب مغزی متوجه نارسایی 
حرکات پرشی خارج‌چشمی و رفلکس بیش‌فعال گگ (ع۵ع) 


سوت تب یه 


۰ 


تسس 


شدیم. یک تن افزایش یافته در همه اندام‌ها مشاهده می‌شد. 
واکتش زنجیره‌ای پلی‌مراز نشان داد که یک اتصال طبیعی با 
60 تکرار شده و بقیه با 4960۸60 تکرار می‌شوند. یک 
ژن غیرطبیعی در برهم خوردن تعادل تنفس سلولی و 
پتانسیل غشایی میتوکندری و تولید انرژی زیستی نقش دارد. 
کدام یک از مکانیسم‌های زیر برای برقرار کردن شیب غلظت 
الکتروشیمیایی میتوکندری و اصلاح آن. ممکن است تغییر 
یافته باشد؟ 
الف) عملکرد ۸1۳ ستتاز 
ب) انتقال الکترون از ۱۵۸۲(]1 به 0 در فضای بین دو غشا 
ج) پمپ کردن پروتون ( *13) به درون ماتریکس توسط 
زنجیره تتفسی 


د) فعالیت جابه‌جایی پرو تون (*11) در غشای داخلی 


ه) انتقال ۸7 به خارج از ماتریکس توسط حامل‌های خاص 
یک مرد ۵۶ ساله به دلیل سطح بالای چربی خون و سابقه 
خانوادگی بیماری قلبی -عروقی. آتورواستاتین 
(م200۳25120) مصرف می‌کند. داروی استاتین آندوسیتوز 
بآثلآ از خون را بهبود داده است. در کدام مورد آندوسیتوز 


2 و ی مر هر ۱۱۳ 3۳۳ 


,]با فاگوسیتوز باکتری‌ها متفاوت است؟ 

الف) استفاده از وزیک-ول‌های غشایی محصور در فرآیند 
برداشت 

ب) جفت بودن با سیستم لیزوزومی 

ج) وابستگی به اسیدی بودن 

د) استفاده از گودال‌های پوشیده از کلاترین 

ه) استفاده از هیدرولاز 


۰ یک پسربچه ۱۴ ساله به بیماری 195 (اپیدرمولیز تاولی) 


دچار سدع آنبتا: پوست او به راحتی توسط مالش 9 یا خراش. 
اسکار مشاهده می‌شود. آزمایش‌های ژنتیکی نقص در ژن‌های 
5 و 111714 را نشان می‌دهد که کرانین ۵ و ۱۴ راکد 
الف) تولید حرکت 

باه مقارنت مکی 

چ) انتقال هسته میکروتویولها 

د) پایدار کردن میکرو توبول‌ها در برابر تجزیه 

ه انتقال ارانلها درون سلول 


1۳6 ۱۲۵۵۶ 


هسته حاوی کدی برای کلیه پروتئین‌ها و آنزیم‌های سلولی 
است و مرکز فرمان‌دهی سلولی می‌باشد. همچنین هسته 
محتوی دستگاه مولکولی برای همانندسازی ۰17۸ 
ساختن و پردازش همه انواع 1۸ است. در طی اینترفاز 
کمپلکس منافذ هسته‌ای در غشاکه هسته را در بر می‌گیرند. 
عبور ما کرومولکول‌ها را بین هسته و سیتوپلاسم تنظیم 
می‌کنند. مولکول‌های 1۷۸ بالغ با توجه به نقش 
پرو تئین‌سازی‌شان به داخل سیتوپلاسم وارد می‌شوند. در 
حالی که پروتئین‌هایی که برای فعالیت‌های هسته‌ای مورد 
نیاز هستند از سیتوپلاسم به هسته منتقل می‌شوند. محدود 
شدن سنتز پروتئین به سیتوپلاسم این اطمینان را حاصل 
می‌کند که مولکول‌های 1۸ تازه ساخته شده قبل از این‌که 
پردازش کامل گردد. در ترجمه شرکت نکنند. 


اجزاء هسته 

عناعامیه عطا هم کمم‌ممموصمن 

هسته‌ها معمولاً به‌صورت ساختارهای مدور بزرگ یا 
بیضوی هستند که اغلب نزدیک به مرکز سلول قرارگرف‌اند 
(شکل ۳-۱) و به‌ طور معمول بزرگترین ساختار درون یک 
سلول هستند. اجزاء اصلی هسته عبارتند از: پوشش هسته, 
کروماتین. که حاوی ۷۸( و پرو تئین‌های همراه آن است و 
یک یا تعداد بیشتری ناحیه احتصاصی کروماتین به نام 


سلول‌های بنیادی و خودتجدیدی بافت 
موز 

آپوپتوز 

خلاصه‌ای از نکات کلیدی 

ارزیابی دانش خود 


هستک. اندازه و شکل هسته‌ها در یک بافت خاص به‌طور 


پوشش هسته 60۳۵1006 ۲هع[م۱۲۵ 
پوشش هسته‌ای سدی با نفوذیذیری انتخابی بین هسته و 
سیتوپلاسم را تشکیل می‌دهد. میکروسکوپ الکترونی 
نشان می‌دهد که هسته با دو غشاء موازی احاطه شده است 
که با یک فضای باریک (۳۰-۵۰2۲) به نام فضای 
دورهسته‌ای (50266 ۳۵۲1۳161687) از هم جدا می‌شوند 
(شکل‌های ۳-۲ و ۳-۳). این فضا و غشاء خارجی هسته 
در امتداد شبکة گسترده اندوپلاسمی خشن قرار دارند 
(521). شبکه‌ای از پروتئین‌های رشته‌ای با سازمان‌دهی 
بالا به نام لامینای هسته در ارتباط بسیار نزدیک با عشاء 
داخلی هسته می‌باشند (شکل ۳-۴). که به پایداری یوش 
هسته کمک می‌کنند. ترکیب اصلی این لاه پروتئین 
رشته‌ای حد واسطی به نام لامین می‌باشد که به پروتئین‌های 
غشاء متصل شده و در سلول‌هایی که در حال تقسیم 
نمی‌باشند با کروماتین ارتباط دارد. 

لایه داخلی و خارجی غشای هسته در کمپلکس‌های 
منفذ هسته‌ای به یکدیگر وصل شده‌اند (شکل‌های ۲-۲ تا 
۳-۶). پروتلین‌های مرکزی (0076) مختلفی در کمپلکس 
منافذ هسته‌ای که نوکلئوپورین نامیده می‌شوند. به شکل 


۷۷ « 


سلول‌های کبدی (هپاتوسیت‌ها) دارای هسته‌های بزرگی 
هستند که در مرکز سلول واقع شده‌اند. در هر هسته یک یا 
تعداد بیشتری هستک بازوفیل دیده می‌شود که نشان‌دهنده 
پروتئین‌سازی شدید در این سلول‌ها است. بیشتر کروماتین 
به‌صورت روشن یا یوکروماتین است. مناطق کوچک و متراکم از 
هتروکروماتین در سراسر هسته درست مجاور بخش داخلی 
پوشش هسته پخش شده‌اند. این هتروکروماتین سطحی مرزی 
از ارگانل را بوجود می‌آورد که به خوبی توسط میکروسکوپ 
نوری دیده می‌شود. در این شکل یک سلول با دو هسته دیده 
می‌شود که این حالت نسبتاً در کبد شایع می‌باشد. (۵۰۰ *؛ 
رنگآمیزی پاراروزانیلین تولوئیدین بلو). 


هشت‌ضلعی متقارن در اطراف مجرا دیده می‌شوند. اگرچه 
پوتتقا و قرات. مسلیرل که از ریق لین گالالیها به 
وسیله انتشار ساده عبور می‌کنند. کمپلکس نوکلئوپورین 
حرکت ما کرومولکول‌ها را بین هسته و سیتوپلاسم تنظیم 
می‌کند. سلول‌های در حال رشد حدود ۳۰۰۰-۴۰۰۰ عدد 
از این کانال‌ها را دارند که هر کدام عبور بیش از ۱۰۰۰ 
ماکرومولکول را در ثانیه فراهم می‌کنند. هر منفذ به صورت 
حداگانه انتقال مولکول‌ها را به صورت دوطرفه و هم‌زمان 
انجام می‌دهد. ما کرومولکول‌هایی که به خارج هسته 


ای مس 


فرستاده می‌شوند. شامل زیرواحدهای ریبوزومی و دیگر 
۸ های همراه با پروتلین هستند. در حالی که 
ماکرومولکول‌های ورودی به داخل هسته شامل 
پبروتلین‌های کروماتینی پروتلین‌های رسبوزومی. 
فاکتورهای رونویسی و آنزیم‌ها می‌باشند. مشابه مکانیسمی 
در شبکه اندویلاسمی خشن که پروتئین‌های اختصاصی 
شناسایی شده و به غشا منتقل می‌شوند. ترکیبات پروتئینی 
که لازم است به سیتوپلاسم منتقل شوند. دارای توالی 
صادرشونده هستند و پروتئین‌هایی که قرار است وارد هسته 
شوند دارای توالی ساکن‌شونده در هسته می‌باشند. این 
توالی‌ها به صورت احتصاصی به پروتئین‌های انتقالی 
(واردشونده و صادرشونده) متصل می‌شوند که هنگام انتقال 
با پروتلین‌های کمپلکس منافذ جهت عبور از پوشش 
هسته‌ای واکنش می‌دهند. انرژی برای انتقال از گوانوزین 
"۵ تری‌فسفات (611)؛ فراهم می‌شود که از طریق انرژی 
کمکی که 71۳256) فراهم می‌کند جهت و سمت انتقال نیز 
مستضن می3و3: 


کروماتین صناحصمعط) 
کروماتین از ۷۸( و همه پروتیئن‌های مرتبط که در 
سازماندهی و عملکرد 123۸ درگیر هستند تشکیل شده 
است. در انسان» کروماتین هر سلول (به جز تخمک و 
اسپرم) به ۴۶ کروموزوم (۲۳ جفت) تقسیم می‌شود. بعد از 
همانندسازی 1۸ ولی قبل از تقسیم سلولی. هر 
کروموزوم از دو واحد مشخص کروماتینی مجزا که 
کروماتید نامیده می‌شوند. تشکیل شده است. کروماتیدها به 
وسیله کمپلکس پروتئین‌های چسبنده به یکدیگر وصل 
شده‌اند. 

هر ۸( سلول انسان طولی نزدیک به ۲ متر دارد که 
شامل ۲/۲ میلیارد جفت باز می‌باشد. بنابراین باید به شدت 
درون هسته فشرده شود. این ساختار در ابتدا توسط 
۸(ای که همراه گروهی از پروتئین‌های بازی کوچک به 
نام هیستون است. ایجاد می‌شود. واحد پایه ساختمانی 
کروماتین و همیستون‌ها. نسوکلتوزوم نامیده مسی‌شود 
(شکل‌های ۳-۷ و ۳-۸) که شامل یک هسته متشکل از 
هشت هیستون کوچک است (۲ کپی از هر هیستون 132۸ 
8 113 و 114) که توسط یک رشته 1۳۸ حاوی ۱۵۰ 
میلیارد جفت باز آلی احاطه می‌گردد. هر نوکلئوزوم دارای 
یک هیستون بزرگ‌تر (111) است که به 1((۸ و سطح 


نمای سه‌بعدی هسته سلول که هستک بزرگ منفرد و 
توزیع منافذ هسته را در پوشش هسته نشان می‌دهد. 


هسته پروتلینی در نوکلئوزوم متصل می‌شود. در 
میکروسکوپ الکترونی. سری‌های نوکلئوزوم روی 1((۸ 
شبیه دانه‌های تسبیح روی نخ می‌باشد به طوری که ۵۰-۸۰ 
میلیارد جفت باز متصل به 12۸ روی هر طناب پخش 
شده‌اند. نوکلئوزوم‌ها به‌صورت ساختاری دینامیک هستند. 
قابلیت تعدیل و نوارایی هیستون‌ها. به شکل گذرا امکان از 
پیچ وتاب درآمدن 12۷۸ و عمل آنزیم‌ها و پروتئین‌هایی که 
برای رونویسی و همانندسازی نیازند را فراهم می‌کند. 

۸ ی که به دور نوکلئوزوم حلقه می‌زند. در واقع 
برای یک فشرده‌سازی بزرگتر درون هسته و تنظیم فعالیت 
ژنی پیج می‌خورد. فیبر ۱۰80 نوکلئوزوم و ۷۸( 
دستخوش یک چین‌خوردگی مارپیچی تا یک فیبر با قطر 
0 حاصل شود (شکل ۳-۸). اگرچه ساختار رشته ۳۰ 
نانومتری کروماتین بسیار ناشناخته است اما تقریباً همه جا 
از اندازه هزاران بازی و حلقه‌های بزرگتر از ۷۸((آی حلقه 
شده ساخته شده که بعضی از آنها بی‌ثبات‌اند و ممکن است 
فعالیت ژنی را با میل بیشتری از یک سطح مشخص 
کروماتینی بازتاب کنند. بسیاری از اين حلقه‌ها به یک سری 
پروئین‌های داربستی مرکزی شامل کاندنسین‌ها که باعث 
آفزایش فشردگی کروماتین می‌شود. گره خورده‌اند. فشردگی 
بیشتر در طی اولین مرحله تقسیم سلولی باعث می‌شود 


فصل ۳. هسته 


)۱8( ۰ 


غشاء خارجی هسته در امتداد با 1۳۴16 قرار دارد. 
(۲۰,۰۰۰ *1۳52) 


کروموزوم‌ها به عنوان یک ساختار مشخص به وسیله 
میکروسکوپ‌های نوری قابل رژیت باشند (شکل ۲-۸). 
به وسیله میکروسکوپ. دو سری از کروماتین‌ها در 
بیشتر هسته سلول‌هایی که در حال تقسیم نیستند. قابل 
شطاسایی است (کتکا ۳-۳ بزفزوسالین فن می‌گروس گرب 
الکترونی به صورت یک ماده گرانولار با توزیم ظریف و در 
میکروسکوپ نوری به صورت مناطق بازوفیلی کم‌رنگ 
دیده می‌شود. هتروکروماتین (واژه یونانی 5 «دیگر) 
+ 70۳02 «رنگ») که الکترون متراکم است. با 
میکروسکوپ الکترونی به صورت گرانول‌های درشت و با 
میکروسکوپ نوری به صورت توده‌های بازوفیل پررنگ 
یه ی شوش 
۸ در ساختار بازتر یوکروماتین غنی از ژن‌ها بوده 
اگرچه که همه ژن‌ها در همه سلول‌ها رونویسی نمی‌شوند: 
هتروکروماتین همیشه فشرده‌تر از بوکروماتین است که 
نشان از عدم و یا کم بودن فعالیت رونویسی آن است. 
هتروکروماتین شامل حداقل دو گونه ماده ژنومی به نام‌های 
ساختمانی (مزاب‌تاعدهع) و اختیاری (180011211۷6) است. 
قسمت هتروکروماتین ساختمانی عموما در همه سئول‌ها 
بکسان بوده و عمدتاً شامل قسمت‌های تکراری و 
توالی‌های ۷۸( خالی از ژن می‌باشد مثل قطعات بزرگ 


نواحی یوکروما تین و هتروکروماتین دانسیته الکترونی متغیری را 
با میکروسکوپ الکترونی گذاره از خود نشان می‌دهند. ۳7504 
هستة فعال عموماً بوکروماتین. رنگ‌پذیری روشن داشته که به 
صورت پراک‌نده واقع شده و دارای زیرنواحی کوچکتر 


کروموزومی سانترومر و تلومر که به ترتیب در وسط (اغلب 
اوقات) و در انتهای کروموزوم قرار گرفته‌اند. هتروکروماتین 
اختّاری شامل دیگر مناطق ژنی ۵۸ است که در 
ایی‌ژنتیک غیرفعال شده و می‌تواند از حالت فشرده متحمل 
برگشت‌پذیری معکوس شده و جایگاه‌های رونویسی باز 
وید و رویویسی انجام شود. 

سبت هتروکروماتین به یوکروماتین به همراه دیدن 
نگ هسته می‌تواند مشخصه خوبی برای فعالیت 
سلول باشد (شکل ۲-۳. بوکروماتین 


2 
متا سوه 
بولیکی و سنتزی 


هتروکروما تین (18) با تراکم الکترونی زیاد می‌باشد» بسیاری از 
آنها با لامینای هسته‌ای مرتبط هستند و زیرواحد به شدت 


الکترون متراکم و هتروژن هسته می‌باشد (0) که محل سنتز 
۸۵( جمع‌اوری زیرواحدهای ریبوزومی اتبت,(* ۱۳۵۰۰ )4 


در سلول‌های فعال غالب است مثل نورون‌های بزرگ در 
حالی که هتروکروماتین بیشتر در سلول‌ها با فعالیت کم 
عالب می‌باشد مثل لنفوسیت‌های در گردش. هتروکروماتین 
"6 همچنین در کروماتین جنسی" کوچک و 
متراکم یا ۷ 132 وجود دارد که شامل یکی از دو 
کروموزوم 5 بزرگ در خانم‌ها (و نه آقایان) می‌باشد. 13277 
(00 به شدت پيچ‌خورده باقی می‌ماند در حالی که 
کروموزوم 6 دیگر» از پیج و تاب در آمده. در رونویسی 
فعال بوده و غیرقابل رزیت می‌باشد. سلول‌های مردان یک 
کروموزوم 6 و یک کروموزوم ۷ دارد؛ کروموزوم > 


(2) به غشاء داخلی پوشش هسته‌ای لامینای هسته‌ای متصل 
می‌شود که شبکه‌ای است که از تجمع پرو تئین‌های لامین ایجاد 
می‌شود (پروتئین‌های فیلامنت حدواسط کلاس ۷). هر 
کمیلکس منفذ هسته‌ای (۳۵() عجارم 2۵۲6 تدعلمبام 
(با پهنای ۱۰۰ نانومتر) تقریباً از ۳۴ پروتئین نوکلئوپورین 
تشکیل شده است که یک هسته ستقارن حنلقه‌ای دای و 
خارجی را ایجاد می‌کنند که این باعث می‌شود انحنای غشاهای 
داخلی و خارجی پوشش هسته در جایی که متصل به منفذ 
هستند. در حداکثر میزان خود باشد. پروتئین‌های سیتوپلاسمی 
که مربوط به هسته می‌باشند به پروتلین‌های واردکننده اتصال 
می‌یابند که به نوبه خود پیوندی یا پلی‌پپتیدهای رشته‌ای که از 
حلقه خارجی کمپلکس‌های منفذ هسته‌ای گسترش یافته‌اند 
برقرار کرده و وارد شدن به هسته را تسهیل می‌کنند. در داخل 
کمپلکس‌های منفذ هسته‌ای اجتماعی سبد مانندی از دیگر 


(#) یک مقطع 181 از میان پوشش هسته‌ای در بین هسته 
(0) و سیتوپلاسم (6) که ساختار دو غشاء آن را نشان می‌دهد. 
کمپلکس‌های منفذ هسته‌ای با تراکم الکترونی بالااکه به پهشش 
هسته‌ای پل زده‌اند نیز مشاهده می‌شوند (پیکان‌ها). 
هتروکروماتین با تراکم الکترونی بالا در مجاور پوشش هسته به 
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۱۷/۰۱۵۵ ۵ 


نوکلئوپورین‌ها با دستگاه‌های رونویسی در کروماتین در تعامل 
هستند و صادر کردن ذرات ر یبونوکلئوپرو تئین تازه ساخته شده 
به سیتوپلاسم را تسهیل می‌کنند. منافذ هسته‌ای به‌طور همزمان 
ماکرومولکول‌ها را در هر دو جهت با استفاده از انرژی که به‌طور 
محلی از حاصل شده است. انتقال می‌دهند و برخلاف اکثر 
کانال‌های غشاء سلولی یا انتقال‌دهنده‌ها در حین انتقالات 
(ظ) بررسی غشاء داخلی هسته با 571۷1 (رویة نوکلئوپلاسمی). 
شبکه‌ای از پروتئین‌های لامینای هسته‌ای (آ) را با بسیاری 
کمپلکس منقذ هسته‌ای در آن نشان می‌دهد (۳). برش فوق 
از اووسیت دوزیستان در حال رشد تهیه شده است. هسته‌های 
این سلول‌ها بسیار بزرگ قابل جداسازی با دست هستند و 
مطالعه فراساختاری پوشش هسته‌ای را تسهیل می‌کند 


جز در نواحی منافذ هسته‌ای وجود دارد. 

(ظ) برش مماسی از پوشش هسته که کمپلکس‌های الکترون 
متراکم منفذ هسته (پیکان‌ها) و تکه‌های کم تراکم در 
هتروکروماتین محیطی را نشان می‌دهد که نشان‌دهنده نواحی 
داخل منافذ هستند (۸۰,۰۰۰ «). 


ها دص تا کر من ۵ ۱ ۱ ۱ ی یی یی 


عکس میکروسکوپ الکترونی که به روش 76020-172000760] 
تهیه شده است و دو جزء پوشش هسته‌ای و منافذ هسته‌ای را 
نشان می‌دهد. محل 1720076 در بخش کوچکی در بین دو غشاء 
پوشضش هسته صورت گرفته است (چپ) اماعمدتا درست در 


همچون ساير کروموزوم‌ها عمدتا یوکروماتیک باقی 
می‌ماند. 


مطالعه اجسام بار یا کروماتین جنسی در بیمارانی که 
اندام‌های جنسی خارجی آنها اجازه تشخیص هویت 
جنسی آنها را نمی‌دهد جنسیت ژنتیکی را مشخص 
می‌کند. مانند هرمافر ودیتیسم و هرمافر ودیتیسم کاذب. 
بررسی کروماتین جنسی به شناخت ناهنجاری‌های 
دیگری که کروموزوم‌های جنسی در آن دخیل هستند 
کمک می‌کند. مانند حضور کروموزوم‌های 2 
(سندرم کلاین فلتر) که در آن. اختلالات بیضه. 
آزواسپرمی (عدم حضور اسپرم) مشاهده می‌شود. 


داخل پوشش هسته انجام شده و کروماتین از بین رفته است. 
اندازه و پراکندگی کمپلکس‌های منفذ هسته‌ای به وضوح دیده 
می‌شوند ( ۶۰,۰۰۰ <). 


اگرچه هتروکروماتین تمایل به تمرکز در مجاورت 
لامینای هسته‌ای دارد. در حالت نرمال نشانی از 
سازمان‌دهی فضایی کروماتین وجود ندارد. مطالعات اخیر 
کشت هسته‌های فیبروبلاست انسانی به روش دورگه‌سازی 
درجا با استفاده از پروب‌هایی با برچسب فلوروسنت 
متفاوت برای توالی‌های روی هر کروموزوم نشان داد که این 
ساختارها مناطقی را به صورت مجزا درون کروماتین 
پراک‌نده در هسته اشغال می‌کنند که به آن محدوده 
کروموزومی می‌گویند (شکل ۳-۹). همچنین این مطالعات 
نشان داد که مناطق کروموزومی با ژن‌های اندک. لایه‌ای را 
زیر پوشش هسته تشکیل می‌دهند. در حالی که مناطق با 
ژن‌های فراوان در نواحی عمقی هسته قرار گرفته‌اند. 

کروموزوم‌های جنسی 26 و ۷ محتوی ژن‌هایی هستند 
که تعیین‌کننده مذکر یا منت بودن فرد هستند. علاوه بر 


شکل ۳-۷ احزاء یک نوکلئو زوم. 


رشته‌ای در کروماتین را بر عهده دارد. هر نوکلئوزوم یک هسته 
هشت‌تایی از چهار نوع هیستون دارد که شامل دو کپی از 
۸ر1 را دا و رل است. اطراف این هسته یک ۸( با 
۰ جفت باز پیچیده است. یک هیستون ,11 در خارج 
۸ قرار گرفته و با سطح خارجی نوکلئوزوم مجاورت دارد. 
۸ با نوکلئوزوم همراه است و به این ترتیب یک رشته 
طویل از دانهها را به وجود می‌آورد. نوکلئوزوم‌ها ساختارهای 
فعالی هستند و حداقل در هر ثانیه با از دست دادن ,۲۲ و 


ایجاد 1((۸ پیچ نخورده به سایر پرو تئین‌ها مثل فاکتورهای 
نسخه‌برداری و آنزيم‌ها اجازه دسترسی به 12۸ را می‌دهند. 


جفت کروموزوم جنسی. سلول‌ها دارای ۲۲ جفت 
کروموزوم اتوزوم نیز می‌باشند. هر یک از این جفت 
کروموزوم‌ها شامل یک کروموزوم از مادر و یک کروموزوم 
از پدر هستند. هر یک از این جفت کروموزوم‌ها هومولوگ 
نامیده می‌شوند زیرا علیرغم متفاوت بودن والدیین آنها 
شامل اشکال (لل‌های) ژن‌های یکسان می‌باشند. 
سلول‌های بسیاری از بافت‌ها (سلول‌های سوماتیک) چون 
کروموزوم‌های زوج دارند دیپلوئید نامیده می‌شوند. 
متخصصان ژنتیک سلول‌های دیپلوئید را ۲۵ می‌نامند که 2 
تعداد فرد کروموزوم‌ها در یک گونه است که به‌عنوان مثال 
در انسان ۳ می‌باشد. سلول‌های اسپرم و اووسیت‌های 
بالغ هاپلوئید هستند و نیمی از کروموزوم‌های دیپلوئید را 
دارند. هر جفت از کروموزوم‌ها در طی میوز از هم جدا 
می‌شوند. (در ادامه شرح داده می‌شود). 

آنالیز میکروسکوپی کروموزوم‌ها معمولا با استفاده از 
رشد سلول‌ها در آزمایشگاه و متوقف کردن میتوز سلول‌ها 


۳۸ از 001۵ تا کروماتین. 


چندین ترتیب فشردگی 2۷۸ کروماتین وجود دارد که تصور 
می‌شود در متراکم شدن کروموزوم در پروقاز میتوزی رخ 
می‌دهد. در بالای تصویر. ابتدا نمایش مارپیچ دوتایی ۲ 
نانومتری 1۸ سپس اتصال ۸( با هیستون‌ها برای 
تشکیل فیلامنت‌های ۱۱ نانومتری از نوکلئوزوم‌ها که توسط 
1۸ به هم متصل شده‌اند (دانه‌های تسبیح) نشان داده 
شده است. ۸( در چنین فیبرهایی. تشکیل حلقه‌های 
گوناگونی می‌دهد بعضی از آنها یوکروماتین بوده و جهت 
رونویسی به کار می‌روند و لوپ‌هایی که به وسیله تعامل با 
پرو تئین‌های داربستی تثبیت می‌شود و در نهایت چارچوبی 
در مرکز محور طولی هرکروموزوم تشکیل می‌شود. 
هتروکروما تین رونویسی نمی‌شود و به شدت متراکم باقی 
می‌ماند. در شکل پایین یک کروموزوم متافازی نشان داده شده 
است. که حداکثر فشردگی ۸( در آن نمایش داده شده 
است.کروموزوم از دو کرومااتید تشکیل شده که در یک نقطه 
باریک به نام سانترومر به هم متصل شده‌اند. 


روش دورگه‌سازی درجا با فلورسانس (۳15۳1) را می‌توان با 
استفاده از ترکیب پروب‌های لیبل‌دار انجام داد. که هرکدام 
برای توالی خاصی روی کروموزوم‌های متفاوت اختصاصی 
است. هسته فیبروبلاست انسان کشت داده شده به وسیله ۲۴ 
رنگ ۳1511 پردازش شده و به وسیله میکروسکوپ کانفوکال در 
کانال مناسب تصویر گرفته شده است. و نتایج بر روی هم سوار 
(8) از ۲۴ نوع کروموزوم با برچسب‌های متفاوت (۷ و 
۴) هر قلمرو کروموزومی در تصویر مورد شناسایی قرار 
گرفت و بعد از تقسیم‌بندی به وسیله نرم‌افزاری برای این 
آنالیزها رنگ‌آمیزی کاذب شد (ظ) 


در مرحله متافاز با استفاده از کلشی‌سین یا ترکیبات دیگری 


۱ 


که باعت نخریب میکرو توبول‌ها می‌شوند صورت می‌گیرد: 
بعد از پردازش و رنگ‌آمیزی سلول‌ها از کروموزوم‌های 


متراکم یک هسته در زیر میکروسکوپ نوری عکس گرفته 
می‌شود و تصویر هر کدام از کروموزوم‌ها از عکس بریده 
شده و به ترتیب چیده می‌شوند و یک کاریوتیپ از 
کروموزوم‌های رنگ شده به‌وجود می‌آید (شکل ۳-۱۰). 


کاریوتایپینگ برای تشخیص بسیاری از موارد تشخیص 
قبل از تولد مهم می‌باشد و در آن آنالیز کروموزومی 
سلول‌های کشت داده شده از جنین یا آمنیون می‌تواند 
آنومالی‌های ژنتیکی را آشکار سازد. با کاریوتایپ کردن 
افراد بزرگسال کم‌شدن یا اضافه‌شدن کروموزم‌ها و 
حذف کروموزومی یا جابجایی قابل‌مشاهده است. 
روش‌های جدید رنگ آمیزی کر وموزومی و تکنیک‌های 
مولکولی مثل فلورسانس در دورگه‌سازی درجا 
(۳۲5۳) درحصال رشد و گسترش است و برای 
تشخیص‌های سیتوژنتیک استفاده می‌شود. 


هستک‌ها ۱۲۵۵۱05 

هستک‌ها یک ساختار کروی و به شدت بازوفیل است که در 
هسته سلول‌هایی که از نظر یروتئین‌سازی فعال هستند دیده 
می‌شود (شکل‌های ۲-۱ تا ۳-۳). بازوفیل بودن شدید 
هستک به دلیل هتروکروماتین بودن نیست بلکه به دلیل 
وجود مقدار زیادی 181۸ ریبوزومی (۲1(1۸) است که در 
آن ناحیه نسخه‌برداری و پردازش شده و به زیرواحدهای 
ریبوزوم متصل شده است. در این سلول‌ها نواحی 
کروموزومی با ژن‌هایی برای ۲1۷۸ وجود دارد و یک یا 
چندین هستک برای تولید فراوان ریبوزوم موجود است. 
هستک‌ها معمولا در هسته سلول‌هایی که ازنظر 
پروتئین‌سازی برای رشد یا ترشح فعال هستند به‌حوبی دیده 
می‌شوند. بررسی فراساختاری یک هستک فعال زیر نواحی 
رشته‌ای و دانه‌دار با مشخصات متفاوت رنگ‌پذیری که 
بیانگر مراحل بلوغ 1-۸] هستند در شکل ۳-۱۱ توصیف 
شده است. مولکول‌های ۲(۸ در هستک ساخته 
می‌شوند. این مولکول‌ها به‌همراه تعداد زیادی پروتئین 
ریبوزومی که در سیتوپلاسم ساخته شده و از طریق 
کمپلکس‌های منافذ هسته وارد هسته می‌شوند. 
واحدهای 


زیر 
ریبوزوم را می‌سازند. سپس زیرواحدهای 
کوچک 5 بزرگ ریبوزوم که تازه ساخته شده ازطریق فان 


منافذ هسته‌ای وارد سیتوپلاسم می‌شوند. 


کاریو تیپ. از اطلاعات میکروسکوپ نوری تهیه شثه: است 9 
مربوط به تعداد و مورفولوژی کروموزوم‌ها در یک ارگانیسم 
است. آماده‌سازی کاریوتیپ انسان از طریق رنگ‌آمیزی و 
سپس گرفتن عکس از کروموزوم‌های سلول‌هایی که میتوز آنها 
از طریق کلشی‌سین متوقف شده است. صورت می‌گیرد. 
کروموزوم‌هایی هستند که کاملاً متراکم شده‌اند. هر یک از 
کروموزوم‌ها از عکس بریده شده و جهت مطالعه کنار هم قرار 
ناهنجاریهای ژنتیکی و الگوی باندینگ ارتباط وجود دارد. 
دورگه‌سازی با پروب‌های فلورسانس برای هر کروموزوم 
(۳1513) و کاریوتایپینگ به دنبال آن منجر به شکل‌گیری 
تصویری مشابه اینجا می‌شود. توجه کنید که ۲۲ جفت 
کروموزوم اتوزوم انسان براساس اندازه شماره گذاری می‌شوند. و 
مشابه کروموزوم‌های 26 و ۷ اندازه و مورفولوژی و جایگاه 
متفاوت دارند. 


کاربرد پزضتعی 

بافت‌هایی با جمعیت سلولی ثابت یابه سرعت 
تجدیدشونده, می‌توانند شامل سلول‌هایی شوند که این 
سلول‌ها تبدیل شده و بانرخ بالایی به‌صورت 
کت آهمآهیگ. وش فز تاد ایب کسیر 
نئوپلاسمیک‌متعاقب آسیب به 10(۷۸ پروتوآنکوژن‌ها 
و نقص در حذف کردن این سلول‌ها رخ می‌دهد. رشد 
نئوپلاستیک هم می‌تواند خوش‌خیم باشد (با رشد 


مناطق مختلف هستک اغلب در مقاطعی از هسته سلول که 
توسط ]11:1۷ مشاهده می‌گردد. دیده می‌شوند. مناطق کمرنگ 
و کوچک مراکز رشته‌ای هستند (۴8)» حاوی توالی از ۲(۸ 
برای ژن‌های 7۸ سازمان‌دهنده هستک می‌باشتد. موارد 
تیره‌تر () که نواحی رشته‌ای را احاطه کرده‌اند از تجمع 
نسخه‌های ۲1۸ تشکیل شده‌اند. بسیاری از مواد گرانولار 
(62) از زیرواحدهای بزرگ و کوچک ریبوزوم است که از اجتماع 
۸ و سنتز پروتئین‌های ریبوزومی در سیتوپلاسم ایجاد 
می‌شود. مقادیر مختلف از هتروکروماتین (18) معمولاً مجاور 
هستک دیده می‌شود و در یوکروماتین پراکنده است (۲) و 
مجاور پوشش هسته‌ای (*) کروماتین را از سیتوپلاسم (0) 
جدا می‌کند (۰ ۰ ۰ ۶ ). 


آهسته و غیر تهاجمی به ارگان‌های مجاور) یا بدخیم 
باشد (با رشد سریع و ظرفیت بالا برای تهاجم به 
ارگان‌های مجاور). سرطان اصطلاح رایجی برای تمام 
تومورهای بدخیم است. 


_کاربرد پزشکی 

جهش‌های مشخصی در ژن کدکتند؛ لامین ۸ با 
پی شآگهی اختلال‌هایی مرتبط است که منجر به پیری 
زودرس می‌گردد. در اين اختلال و دیگر موارد نادر 
۲ پوشش هسته غیر طبیعی است اما 
اینکه این مسأله چگونه منجر به این اختلال می‌شود. 


ج ج ص ‏ چ ج 


معه‌داموصه۸ 
1/2۱ >) 


معع(م810[" 
(موان۳۳) 


توانایی تشخیص میکروسکوپی سلول در هنگام میتوز و هم 
نسخه‌برداری 123۸ (به وسیله اتورادیوگرافی بعد از کاربرد 
رادیولیبل تیمیدین) منجر به تعریف مفهوم چرخه سلولی همراه 
با وقوع فازهایی که اینجا نشان داده می‌شود. شد. در سلول‌هایی 
با سرعت تقسیم بالاء و6 دوره‌ای است که سلول آنزیم‌ها و 
نوکلئوتیدهایی را که برای نسخه‌برداری 1۸ نیاز است را جمع 
می‌کند. 8 دوره‌ای است که به نسخهبرداری 1031۸ اختصاص 
عاقته اسعه 6 بعطوی ول حور گوتاهی اف آساده یفن 
برای میتوز است و ۷1 شامل تمام فازهای مربوط به خود میتوز 


چرخه سلولی 01۶ ااع6 1۳6 
قبل از تمیزه الب سلول‌ها تحت چرخه‌های تکراری سنتز 
ماکرومولکول‌ها (رشد) و تقسیم (میتوز) قرار می‌گیرند. 
توالی منظم این وقایع که منجر به ایجاد سلول جدید 
می‌شوند چرخهة سلولی نامیده می‌شود. رشد دانش در مورد 
چگونگی کنترل هر چرخة سلولی و چگونگی کیفیت 
مولکول‌های سنتزشده به‌حصوص رونویسی 12۸ منجر 
به درک علل وقوع انواع مختلف سرطان گردیده است زیرا 
سلول‌ها بدون این کنترل‌ها بیش ازحد تکثیر می‌شوند. 

هر چرخه سلولی دارای چهار مرحله مجزا است: میتوز 
و سه مرحله که شامل مرحله 3 (فاصله زمانی بین میتوز و 
مضاعف شدن 1(([۸۵). ٩‏ (سنتز 1((۷۸) و ر) (فاصله بین 
همانندسازی ۸ و میتوز بعدی) می‌باشد. مدت تفریبی 
این مراحل در سلول‌های انسانی که به سرعت تقسیم 
می‌شوند در شکل ۳-۱۲ نشان داده شده است. مرحله 6 


ولو ۱0 ۵70۷۵ 


امس مر فت‌های انسانی با سرعت وشد الا جرخه سلولی بین 
۲۴-۶ ساعت متفاوت است. طول ,۶ به بسیاری از فاکتورها 
وابسته است و به‌طور معمول طولانی‌ترین و متغیرترین دوره 
می‌باشد؛ طول 5 تا حد زیادی تابع سایز ژنوم است. ر2) و میتوز 
بهطور طبیعی ۲-۳ نساعت طول می‌کشد. سلول‌های در عنال 
تمایز در بافت‌های در حال رشد ممکن است 6 طولانی داشته 
باشند و گفته می‌شود این سلول‌ها ممکن است در فاز مع) چرخه 
سلولی باشند. 


طولانی‌ترین و متغیرترین فاز چرخه سلولی است و میزان 
ساخت 1۲۸ و پروتئین (شامل پروتئین‌هایی که جرحه 
سلولی را کنترل می‌کنند) به میزان بالایی صورت می‌گیرد» و 
حجم سلول (که به علت میتوز قبلاً نصف شده بود) به 
اندازه عادی برمی‌گردد. مرحله ٩‏ با نسخه‌برداری 1۸ و 
ساخت هیستون‌ها و شروع همانندسازی سانتروزوم‌ها 
مشخص می‌شود. در مرحله نسبتاً کوتاه و3) پروتلین‌های 
لازم برای میتوز ساخته می‌شود. در سلول‌هایی که بعد از 
تقسیم اختصاصی شده یا تمایز می‌یابند فعالیت‌های چرخه 
سلولی به‌طور موقت يا دائم ممکن است متوقف شود و 
سلول وارد مرحله وت) می‌شود. بعضی از سلول‌های تمایز 
یافته مثل سلول‌های کبد تحت شرایط خحاصی چرخه خود 
را از سر می‌گیرند. سایر سلول‌ها مثل بیشتر سلول‌های 
عضلانی و عصبی سلول‌های تمایز یافته انتهایی هستند. 
چرخه در فاز 610 بعد از تقسیم به‌وسیلة سیگنال‌هایی از 


۱۳ کنترل در نقاط بررسی حرخه سلولی. 


هر فاز چرخه لولی یکی چند نقطه کنترل دارد و جانن است 
که فعالیت‌های ویرة هر سلول چک می‌شود. پیشرفت به فاز بعدی 
چرخه سلولی تا وقتی فعالیت‌های مربوط به آن فاز به صورت 
کامل صورت نپذیرد» رخ نمی‌دهد. سه نقطه کنترل مهم در تصویر 
نشان داده شده است که شامل: 

8 نقطه کنترل شروع یا محدودکننده قبل از 5 

8 نقطه کنترل ]7/۷ جهت اطمینان از تکمیل نسخه‌برداری 

1۸ 


محیط خارج سلولی فعال می‌شود که اين سیگنال‌ها میتوژن 
يا فاکتور رشد نامیده می‌شوند و به رسپتورهای سطح 
سلولی متصل شده و آبشاری از سیگنال‌های وابسته به کیناز 
را شروع می‌کند. سپس سلول‌ها در نقطه محدودکننده در 
«مرز» 6/5 نگه‌داری می‌شوند تا اینکه مواد مغذی و 
آنزیم‌های کافی برای سنتز 10(۸ مجتمع گردد و وقتی همه 
آماده باشند. رونویسی 1۸ آغاز می‌گردد (فاز 8). 
همان‌طور که در شکل ۳-۱۳ نشان داده شده است 
ورود یا پیشرفت به دیگر فازهای چرخحه سلولی در نقاط 
کنترل دیگری نیز بررسی می‌شود که مطمئن بودن شرایط 
قبل از اينکه چرخه سلولی ادامه یابد. ارزیابی می‌شود. 
به‌طور کلی چرخه سلولی به وسیله خانواد؛ُ پروتئین‌های 
سیتویلاسمی که سیکلین (طذ1(») نامیده می‌شوند تنظیم 
می‌گردد. از طریق سیکلین‌های متفاوتی که در فازهای 
مختلف چرخه سلولی وجود دارد. هر کمپلکس یک یا 
چندین کیناز وابسته به سیکلین (01(16) را فعال می‌کند. هر 
کدام از ها فعال شده سپس پروتئین‌های خاصی شامل 


۵ 9۵۵۵۲۵۵ ۳۵۱۸۵۵( «اومق 
۲ 2۳۵۵۵۲۶ 


8 نقطه کنترل دوک متافازی جهت اطمینان به اینکه تمام 
کروموزوم‌ها روی آن قراررگرفته‌اند. 
پیشرفت کلی چرخه سلولی به وسیله پروتئین‌های سیکلین و 
کینازهای وابسته به سیکلین (016)) صورت می‌پذ برد که 
فسفوریلاسیون و فعال کردن آنزیم‌ها و پروتئین‌های دیگر را که 
ویر هر فاز هستند را برعهده دارند. سیکلین‌ها و 016 اصلی در 
جدول ۲-۱ خلاصه شده است. 


آنزیم‌ها. فا کتورهای ترجمه برای گروه مشخصی از ژن‌ها و 
زیرواحدهای اسکلت سلولی را فسفریله می‌کنند و 
فعالیت‌هایی که مشخصه فازهای بعدی هستند را مورد 
هدف قرار می‌دهند. وقتی هر یک از این فعالیت‌های 
متعاقب هم کامل شد. سیکلین جابجایی فازهای چرخه 
سلولی را به وسیله پروتئازوم‌ها کنترل می‌کند و فاز بعدی 
شروع به فعالیت می‌کند. در این مسیر فعالیت‌های سلولی 
مختلفی به وسیله فازهای خاص چرخه سلولی هماهنگ 
می‌گردد. اصلی‌ترین سیکلین‌ها و >2)هاو مهم‌ترین 
پروتئین‌های هدف در جدول ۲-۱ خلاصه شده است. 


بسیاری از فا کتورهای رشد میتوژنیک جهت تحقیقات 
به صورت تجاری از میکروارگانیسم یا سلول‌هایی با 
۸( نوترکیبی ایجاد می‌گردد و برخی از آنها 
استفاده‌های پزشکی بسیار مهمی دارند. نمونه‌های 
مهمی که شامل آنالوگ‌های فاکتورهای تحریک‌کننده 


کینازی وابسته به سیکلین که جرخه سلولی انسان و پرو تئین‌های هدف 


_ 4 


پروتئین‌های دخیل در فعالیت میتوزی را کد کنند. که از 
آنها می‌توان به فاکتورهای رشد و کینازهای مختلف 
اشاره کرد. فاکتور اختصاصی رشد. گیرنده‌های 
فاکتورهاز کینازهای مختلف و دیگر پروتئین‌ها در 
رال سکل‌هات رورش دوويسلولی دمیل [دتا 


أ1 دچار نقص در سیستم ایمنی تولید نوتروفیل را تحریک 
می‌کنند و اریترویویتین, که می‌تواند تولید سلول‌های 
قرمز خون را در بیماران مبتلا به آنمی تحریک کند. 


اوایل فاز 6 6 یا 00164-ظ صنله6 
۱ فاکتورهای رونویسی که ژن‌ها را برای بسیاری از فعالیت‌ها ۱ 
أ اواخر فاز ,0 / ورودی فاز 5 540۲ مناوب فعال کردن ۳2۳ واسطه جهت رونویسی ژن, پرو تئین 053 و 
۱ کینازهای دیگر 
پیشروی به فاز 5 ۸ صنهین ۸ پلیمراز و دیگر پرو تئین‌ها جهت نسخه‌برداری ۸( 
ِ 
۱ فاز ر) / ورود به فاز 1 1 صناوین فسفاتازهای اختصاصی و سیکلین 8 
۱ ۱ [ پیشروی به فاز 1۷6 بکظ مناه‌رن0 لامین‌های هسته‌ای, هیستون 11 پروتئین‌های مربوط به 
۱ ۱ کروماتین و سانتروزوم 
۱ 
ایجاد کلونی گرانولوسیت هستند (0-46۳)), در بیماران مرتبط هستند. پروتوانکوژن‌ها می‌توانند تقریباً تمام 
۱ 
۱ 
۱ 


پیقوفت رنه سرنی بت زیسیله یرنغی قاط 
تاعتاسبه عقل مرا این خاکاقی اژاسترس ای 4 وی 
محیط سلولی نامناسب يا آسیب به 12(1۸ متوقف می‌شود. 
,سیب 12۸ در هسته. چرخه سلولی را نه فقط در نقطةً 
محدودکننده ,7) متوقف می‌کند بلکه در 5 یا در یک نقطه 
کنترل در رن) هم متوقف می‌نماید (شکل ۳-۱۳). توقف در 
مرحله ) به سلول اجازه می‌دهد قبل از ورود به فاز ۰5 
آسیب را ترمیم کند. به این ترتیب 10۸ آسیب دیده 
مضاعف نمی‌شود. اگر در هر نقطة کنتول مشکل برطرف 
نشود. در حالی‌که چرخه متوقف شده پروتئین‌ها یا ژن‌های 
سرکوب‌کننده تومور فعال شده و سلول به سمت خودکشی 
یا آپوپتوز فرستاده می‌شود. 


6_کاربرد پزشکی 


رتینوبلاستوما یک نوع از سرطان‌هایی است که در 
چشم رخ می‌دهد و معمولاً در نوجوانان دیده می‌شود. 
یک نوع از این بیماری ارتی بابخانوادکی است: 
تحقیقات بر روی اساس ژنتیکی این بیماری باعث 
کشف ژن ٩9‏ شد. ژنی است که یک پروتئین 
کلیدی را در نقطهٌ محدودکننده 0 کد می‌کند و 
پیشروی چرخه سلولی را تا فرارسیدن یک محرک 
میتوژنیک مسدود می‌کند. یک کینازی که با گیر نده‌های 
فاکتور رشد فعال می‌شود پروتئین 1*0 را فسفریله 
می‌کند و باعث آزادشدن فاکتور رونویسی "آر۳ می‌شود 


بسیاری از ژن‌ها پروتئین‌هایی را کد می‌کنند که در 
کنترل تکثیر سلولی و تمایز آنها مهم هستند و اغلب 
آنها را پروتوانکوژن می‌نامند. تغییر در ساختار یا بیان 
آنها می‌تواند آنها را به انکوژن تبدیل کند که منجر به 
رشد سلولی کنترل نشده می‌گردد که به صورت بالقوه 


که این فاکتور هم بعداً ژن‌هایی را که برای رونویسی 
۸ ضروری هستند را فعال می‌کند. 


تغییرات 121۸ (جهش) که از یک آسیب ناشی 


ی ساسا ...سس ۳ ۳۳ ...سب سا ای سس تسس 


اگر این تقییرانته دز یگ گن رخ دهد که برای فعالیت چرخه 


مستعد سرطانی شدن است. پروتوانکوژن‌های تغییر 
یافته با بسیاری از انواع تومورها و سررطان‌های خونی 


گیرنده‌های آنها یا کینازهای ارسال‌کننده سیگنال‌ها. کنترل 

تیدا از ووی, پیرشیه ساوالن سمکن آسستا پرداقته شوه و 

رشد سلول به شکل نامنظم صورت پذیرد که اغلب با 

پروتئین‌های سرکوب‌کننده تومور مثل وو۳ آشکار می‌شود. 

اختلال در تشخیص چرخه‌های سلولی ناقص یا تنظیم‌نشده 

می‌تواند منجر به نقص‌های اضافی شده و تغییرات سلولی 
در انواع سرطان دیده شود. در بسیاری از اشکال سرطان‌های 
انسانی. ژن کدکنند؛ پروتئین وو جهش می‌یابد بنابراین 
توانایی حذف سلول‌هایی با 10۸ اسیب‌دیده کاهش 
می‌یابد و تکثیر سلول‌هایی با نقص زنتیکی جدید تسهیل 
قبی ,گر اف 

میتوز ونو۷]:)0 

تقسیم سلولی یا میتوز (101105 در یونانی به‌معنی رشته. نخ) 

تنها مرحله چرخه سلولی است که می‌توان با میکروسکوپ 

نوری مشاهده کرد. در طی این فرایند. سلول والد تقسیم 
می‌شود و هر یک از سلول‌های دختر یک مجموعه 
کروموزومی مانند سلول والد دریافت می‌کنند. در واقع 
کروموزوم‌ها در مرحله ٩‏ همانندسازی می‌کنند و سپس بین 
سلول‌های دختر توزیع می‌شوند. مرحله بین دو میتوز 
اینتر فاز (مراحل 1 5 و 2) نامیده می‌شود. فرایند میتوز 
را به چهار مرحله تقسیم می‌کنند (شکل ۲-۱۲). جزئیات 
مهمی از هر فاز میتوزی در شکل ۲-۱۴ نشان داده شده 
است. در طول پروفاز نسبتاً طولانی چندین تغییر رخ 

می‌دهد: 

۶ هستک ناپدید می‌شود و کروماتین مضاعف شده به 
صورت کروموزوم‌های میله‌ای شکل متراکم می‌شود که 
هرکدام شامل کروماتیدهای خواهری مضاعف شده 
هستند و در سانترومر به هم وصل شده‌اند. 

۶ دو سانتروزوم اکنون از سانتریول‌های مضاعف شده 
جدا شده و به قطب‌های مخالف سلول مهاجرت 
می‌کنند و میکروتوبول‌های دوک تقسیم را سازمان‌دهی 
می‌کنند. 

۶ در اواخر پروفاز پروتئین‌های لامین و غشاء داخلی 
هسته فسفریله شده و منجر به از هم گسسته شدن 
کمپلکس‌های منفذ هسته‌ای و لامینای هسته‌ای 
صمی‌شود و به صورت وزیکول‌هایی از غشای 
سیتوپلاسمی پرا کنده می‌گردند. 


فصل ۳. هسته 


در مرحله متافاز: کروموزوم‌های متراکم شده در یک 
کمپلکس پروتلینی الکترون متراکم به نام کینتوکور (از واژه 
لاتین 10106005 حرکت): که در نزدیکی بخش فرورفته‌ای از 
کروماتید به نام سانترومر قرار دارد به میکروتوبول‌های دوک 
میتوزی متصل می‌شوند (شکل ۲-۱۵). در این مرحله 
سلول بیشتر کروی شده و میکروتوبول‌ها کروموزوم‌ها را 
برای ردیف شدن در صفحه استوایی به حرکت درمی‌آورند. 
در آنافاز کروماتیدهای خواهری (اکنون کروموزوم 
خوانده می‌شوند) از هم جدا شده و به سمت قطب‌های 
مخالف حرکت می‌کنند. به کمک ترکیب پروتئین‌های 
حرکتی ممیکروتوبول‌ها و تغییرات دینامیک در طول 
میکروتوبول‌ها قطبهای دوک میتوزی از هم دور می‌شوند. 
در تلوفاز اتفاقاتی به شرح زير رخ می‌دهد: 
»_دوگروه کروموزوم در قطبین سلول وجود دارد و حالت 
متراکم آنها کمک از بین می‌رود. 
میکروتوبول‌های دوک دپلیمریزه شده و پوشش هسته 
در اطراف کروموزوم‌های خواهری به وجود می‌آید. 
» یک حلقه انقباضی کمربند مانند در سطح استوائی 
سلول مادری تشکیل می‌شود تا اینکه سیتویلاسم و 
اندامک‌ها به دو قسمت تقیم گردند. این حلقه 
انقباضی به‌وسیله میکروفیلامنت‌های اکتین ایجاد 
می‌شود که همراه با میوزین هستند. در پایان تلوفان در 
طی سیتوکینز تنگ شدن این حلقه شکافی را به وجود 
می‌آورد و تا تقسیم سیتوپلاسم و ارگانل‌ها به دو سلول 
دختری. که هر کدام دارای یک هسته هستند. ادامه 
می‌یابد. 


یشتر بافت‌ها بر اثر تقسیم سلولی و سرگ سلولی 
بافت ماهیچه قلب مستثنی هستند. زیرا یس از تولد تقسیم 
نمی‌شوند و نمی‌تواند سلول‌ها را بازسازی کنند. همان‌طور 
که در فصل‌های بعد بحث خواهد شد. ظرفیت انجام میتوز 
در یک بافت یا به وسیله سلول‌های تمایزیافته یا توسط 
ذخیره سلول‌های بنیادی؛ به‌طور وسیعی پتانسیل بازسازی 
بافت را مشخص می‌کند. در اپی‌تلیوم دستگاه گوارش و 
آپی‌درم و رحم؛ ری اسنحت: نشخیص سلول‌هاء در حال 
میتوز در مقاطع بافت‌های بالغین مشکل است اما در 
متراکم شده می‌توان آنها را تشخیص داد (شکل ۳-۱۶). 


موه مم0ه0۳۵۵ 
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تعییرات کروموزومی که در میتوز اتفاق می‌افتد به شکل ساده و 
رایجی در سلول‌های ابتدایی جنینی ماهی مورد مطالعه قرار 
می‌گیرد. مثل تغییرات میتوزی که اینجا نشان داده شده است: 
(8) در طی مرحله نسبتاً طولانی پروفازه سانتروزوم‌ها به سمت 
دو قطب مخالف سلول حرکت کرده. غشای هسته شروع به ناپدید 
شدن توسط تکه‌تکه شدن می‌کند و کروموزوم‌های متراکم و قابل 
ریت می‌شوند. در حین نسخه‌برداری 1731۸ هر کروموزوم شامل 
دو کروماتید است که توسط کمپلکس‌های پروتئین کینتوکور به 
تواحی سانترومر خود اتصال می‌يابند. :0 در مرحله کو تاه متافاز. 
کروموزوم‌ها توسط اتصالاتشان به میکرو توبول‌های حرکتی دوک 
تقسیم که به وسیله سانتروزوم‌ها سازماندهی می‌شوند در صفحه 


سلول‌های بنیادی و خودتجدیدی 
بافت 
آچن۲۵۵۵ میاوعز1 0صه علامن مهو 
در سراسر عمر یک فرد بسیاری از بافت‌ها و اعضا حاوی 
جمعیت کمی از سلول تمایزنیافته به نام سلول بنیادی 
هستند که برای خودتجدیدی سلول‌های تمایز یافته لازم 
می‌باشد. بسیاری از سلول‌های بنیادی به‌صورت مکرر 
تقسیم نمی‌شوند اما تقسیم آنها هميشه غیرقرینه است؛ 
یکی از سلول‌های دختری به‌صورت سلول بنیادی باقی 
یمان در عای فد سول امیگر عو عسیري کته متجر اه 
تمایز می‌شود. وارد می‌گردد (شکل ۲-۱۷). سلول‌های 
بنیادی بسیاری از بافت‌ها در محل‌های ویژه یا 101606 یافت 
می‌شوند و این محیط به حفظ ویژگی تمایزنيافته آنها کمک 
می‌کند. این سلول‌ها معمولا نادر بوده و با روش‌های 


استوایی ردیف می‌شوند. دوک شامل میکروتوبول کینتوکور و 
میکروتوبول قطبی است که در نزدیکی صفحه استوایی ادغام 
می‌شوند و میکرو توبول ستاره‌ای کوچکتر از دوک به غشای سلول 
متصل می‌شود. (0) در طول آنافاز. کینتوکورها جدا شده و 
کروماتیدها (که اکنون کروموزوم نام دارند) روی 
میکروتوبول‌هایشان به سمت هر سانتریول کشیده می‌شوند. (0) 
در تلوفازه سلول خودش را به وسیله انقباض دسته ۴- اکتین در 
قشر سلول به دو قسمت می‌کشد. بعد از آن. کروموزوم‌ها از 
فشردگی خارج شده؛ رونویسی ادامه یافته. هستک‌ها دوباره 
نمایش داده شده و لامینای هسته‌ای و پوشش هسته‌ای دوباره 
شکل می‌گیرد (همه شکل‌ها ۵۰۰ <؛ ۲16). 


معبوال بافخ‌شناسی فابل تشخیص ثم تفت 

سلول‌های بنیادی در بافت‌هایی با جمعیت سلولی فعال 
و با خود تجدیدی بالا به خوبی قابل مطالعه هستند. که 
شامل سلول‌های خونی. سلول‌های پوست. و سلول‌های 
پوشاننده دستگاه گوارش می‌باشند. بیشتر این سلول‌های در 
حال تقسیم سلول بنیادی نبوده اما تکثیر خیلی زیاد 
پیش‌سازهای سلول آنها را برای تمایز متعهد می‌کند (شکل 
۳-۷). آنها معمولاً سلول‌های پیش‌ساز با ۳۵5۲) 
۵5 ۸011615 نامیده می‌شوند. چون آنها با طی یک 
مسیر از جایگاه سلول بنیادی به مرحله تمایز می‌رسند در 
حالی که هنوز از طریق میتوز تعداد سلول‌های لازم برای 
بافت تمایز یافته افزايش می‌یابد. سلول‌هایی که به وسیله 
سلول‌های اجدادی تشکیل می‌شوند ممکن است به 
صورت تمایزدافته انتهایی درایند. این بدین معناست که 


شکل ۳-۱۵ دوک میتوزی کروموزوم‌ها در مرحله متافاز. 


پایانی تلوفاز مجدداً تشکیل می‌شوند. (۱۹۰۰۰ 6۳ 


تصویر 1126 از مقطعی از سلول متافازی که اشکال مختلف دستگاه 
میتوزی را نشان می‌دهد. که شامل کروموزوم‌های بسیار الکترون متراکم 
است که در کینتوکورها (پیکان‌ها) به میکروتوبول‌های دوک متصل 
می‌شوند و به نظر می‌رسد که میکروتوبول‌ها به سانتروزم‌ها (6) که هر 
کدام شامل یک جفت سانتریول هستند. نزدیک می‌شوند. وزیکول‌های 
پهن و بزرگی که در نزدیک دوک تقسیم دیده می‌شود ممکن است 
نشان‌دهندة بخش‌های از هم گسیخته پوشش هسته باشند که در مراحل 


در بافت‌های بالغ سلول‌های در حال تقسیم در مراحل قابل 
تشخیص میتوز به ندرت دیده می‌شوند. زیرا آنها نادر بوده و 
سلول‌ها کوچک هستند و دارای آشکال و جهت‌گیری‌های 
متفاوتی می‌باشند. هرچند آشکال میتوزی. هسته‌های انبوه, 
کروماتین با رنگ تیره گاهی اوقات همان گونه که اینجا نشان داده 
شده است در بافت‌هایی که به سرعت تقسیم و تجدید می‌شوند. 
(8) در بافت پوشاننده روده باریک تعداد زیادی سلول ![7205) 


عم رگذامسنه که هنوز به‌طور کامل تمایز نیافته‌اند را می‌توان 
مشاهده نمود و می‌توان آنها را در سطح بالای ناحیه عمقی 
کریپت‌های روده پیدا کرد. کروموزوم متراکم سلول‌ها را در فاز 
پایانی آنافاز و پروفاز اینجا می‌توان تشخیص داد. (ظ) سلول‌های 
متافازی در غده اندومتر رحم در حال تکثیر. (6) سلول‌های 
تلوفازی در مخاط مری. (0) متافاز در لایه قاعده‌ای اپیدرم. 
(۴۰۰ ۲+ ک). 


2-3 3 3 


در بافت‌های بالغ در حال رشد سریع و احتمالاً در سایر بافت‌ها 
جمعیتی از سلول‌های بنیادی که به آرامی تقسیم می‌شوند 
وجود دارد. سلول‌های بنیادی به صورت غیر قرینه تقسیم شده 
و یک سلول به صورت سلول بنیادی باقی می‌ماند و سلول دیگر 
جهت تمایز متعهد می‌شود و به سرعت. به تعداد کمتری 
تقسیم می‌گردد. این سلول‌ها علاعء عمذفنامسه انعصهت یا 
سلول اجدادی (۳۳۵۵6۵100۴) نام داشته و سرانجام آنها 
تقسیم خود را متوقف کرده و به‌طور کامل تمایز می‌یابند. 


چرخه خودتجدیدی ندارند و سلول‌های تخصص‌یافته در 
نقاطی برای مدت کوتاهی وجود دارند. 

در بافت‌هایی با جمعیت سلولی ثابت مثل بسیاری از 
بافت‌های همیند» عضله صاف. و سلول‌های پوشاننده 
عروق خونی. سلول‌های بنیادی وجود ندارند و سلول‌های 
تمایزیافته تحت تقسیمات متقابل قرار می‌گیرند تا تمامیت 
بافت را حفظ نمایند. 


میوز وزومزه]۱۷ ۱ 
میوز یک فرآیند تخصص یافته است که از دو نقسیم سلولی 


تشکیل شده و فقط در سلول‌هایی که اسپرم و تخمک را به 
وجود می‌آورند. رخ می‌دهد. تمایز این دو شکل از سلول 
زایا یا گامت به طور کامل در فصل‌های ۲۱ و ۲۲ شرح داده 
شده است. اما جنبه‌های کروموزومی آن برای مفایسه با 
وقایع میتوز در این قسمت مورد بررسی قرار می‌گیرد (شکل 
۳-۸). 
دو مشخصه اصلی و کلیدی میوز عبارتند از: (۱) در 
مراحل اولیه کروموزوم‌های هومولوگ هر جفت (یکی از 
مادر و یکی از پدر) به صورت فیزیکی به صورت طولی 
همراه هم بوده و حالتی را به نام سیناپس بوجود می‌آورند. 
در طی سیناپس رشته‌های دوتایی شکسته شده» سپس 
۸ ترمیم می‌گردد. این حالت که موجب معاوضه دو 
طرفه ۸((] می‌شود کراسینگ اوور نام داشته و تبادل بين 
کروموزوم‌های هومولوگ صورت می‌گیرد. کراسینگ - اوور 
ترکیب ژنی جدیدی را در سلول‌های زایا به وجود می‌آورد. 
از این‌رو تعداد کمی از کروموزوم‌ها دقیقاً ترکیب مشابه 
ژن‌های پدر و مادر را دارند. (۲) سلول‌های تولید شده 
هاپلوئید هستند و فقط نیمی از کروموزوم‌های والد را دارند 
درحالی‌که بقیه سلول‌های سوماتیک هر دو کروموزوم والد 
را دارا می‌باشند. درموقع لقاح سلول‌های هایلوئید اسپرم و 
تخمک یک سلول دیپلوئید (زیگوت) را به‌ وجود می‌آورند 
که این سلول می‌تواند یک فرد جدید را ایجاد نماید. 
همان‌طور که در شکل ۲-۸ هم نشان داده شده است 
وقایع میوز به شرح زیر می‌باشد: 
سلولی که وارد اولین تقسیم میوز می‌گردد در مرحله 5 
مسضاعف‌سازی ۱۵۲۸ را انجام داده و هر یک از 
کروموزوم‌ها دارای دو کپی هستند که هر کدام از آنها 
کروماتیدهای خواهری نامیده می‌شوند و توسط 
پروتئین‌های کوهزین (6006518) محدود شده‌اند. 
«_ در طی پروفاز نسبتاً طولائی اولین تقسیم میوز (پروفاز 
آ کروماتین متراکم می‌شود. اما در اوایل متراکم شدن, 
کروموزوم‌های همولوگ برای تشکیل سیناپس به 
سمت همدیگر حرکت می‌کنند و به شکل فیزیکی در 
طول‌هایشان در سیناپس متصل می‌شوند. از آنجایی که 
هر کروموزوم دو کروماتید خواهری دارد از این‌رو 
کروموزوم‌های سیناپسی جفت شده را تتراد می‌نامند. 
دنه این است که بچهار کیی ال مر ای نی 
وجود دارد. در طی سیناپس نوترکیبی یاء کراسینگ 
اور بین چهار کروماتید صورت می‌گیرد. این حالت 


۳-۸ میتوز و میوز. 


میوز و میتوز از نظر متراکم نمودن و جدا شدن کروموزوم‌ها شبیه 
هم بوده اما در جنبه‌های اصلی با هم متفاوتند. در میوز, دو 
کروموزوم همولوگ پدری و مادری به صورت فیزیکی در کنار هم 
قرار گرفته و سیناپس را به وجود می‌آورند و در طی کراسینگ 
اور یا نوترکیبی قطعات کروموزومی آنها با هم جابه‌جا می‌گردد. 


موجب مخلوط شدن ژن‌هایی می‌شود که از هر والد به 
ارث می‌رسد و گروه جدید و متفاوتی از ژن‌ها به نسل 
بعد منتقل می‌گردد. بطور طبیعی در طی اسپرماتوزنز در 
انسان پروفاز 1 سه هفته طول می‌کشد. در حالی که 
اووسیت در این مرحله از میوز متوقف شده و تا هنگام 
بلوغ جنسی زن در این حالت باقی می‌ماند. این مدت 
ممکن است ۱۲ تا ۵۰ سال طول بکشدا! 


میوز با دو تقسیم میوزی متوالی ادامه می‌یابد که در بین آنها 
مرحله 5 وجود ندارد. در فرآیند میتوز دو سلول دیپلوئید با ژنوم 
مشابه به وجود می‌آید. میوز دو تقسیم متوالی بوده که چهار 
سلول هاپلوئید ایجاد می‌کند. 


۶ وقتی که سیناپس و کراسینگ اوور کامل شد کروموزوم‌ها 
کاملاً متراکم شده و وارد مراحل متافاز. آنافاز و تلوفاز 
شده و سلول تقسیم می‌گردد. در طی میوز آ جدا شدد 
کروموزوم‌های همولوگ که در سینایس کنار هم قرار 
گرفته‌اند صورت می‌گیرد. هر یک از کروموزوم‌های جد 
شده حاوی دو کروماتید هستند که در قسمت سانترومر 


توسط کوهزین‌ها به‌هم متصل شده‌اند. 


ه هر یک از دو سلول جدید به سرعت و بدون ورود به فاز 
مضاعف شدن ۷۸( (8) مجدداً تقسیم می‌شوند. در 
تفسیم میوز دوم پروتلین‌های کوهزین ازدست رفته و 
کروماتیدها در محل سانترومر ازهم جداشده و به قطبین 
مخالف می‌روند. در هریک از سلول‌های جدید. پوشش 
هسته اطراف کروموزوم‌های هاپلوئید تشکیل می‌شود. 

به‌طور خلاصه. میوز و میتوز از بسیاری از جوانب مثل 

متراکم شدن کروماتین و جدا شدن آن از هم (شکل ۳-۱۸ 

مشترک است. اما در چندمورد کلیدی باهم متفاوت هستند: 

» تقسیم میتوزی یک تقسیم سلولی است که دو سلول 
دیلوشد ایجاد می‌کند. 
میوز از دو تقسیم سلولی تشکیل شده که چهار سلول 
هابلوشدی ایجاد می‌کند. 

ه در طول میوز کراسینگ - اوور رخ می‌دهد و نوترکیبی 
ژن‌ها ایجاد سلول‌های هاپلوئیدی می‌کند که به لحاظ 
ژنتیکین دارای ویگی اختصاصی خود هستند. عدم 
وجود سینایس و عدم امکان نوترکیبی در میتوز منجر به 
ایجاد ۲ سلول مشابه به لحاظ ژنتیکی می‌شود. 


در انسان کروموزوم ۲۱ کروموزوم بسیار کوچکی است 
و شایع‌ترین محل برای «مورد غفلت قرارگرفتن» در 
افلا طرمیمقاوز [تافاک یه کسانتتهی متا لعص دز 
جدا شدن این کروموزوم‌های هومولوگ (عدم انفصال) 
در اولین تقسیم میوز مکرراً در اووسیت افرادی با 
سنین بالا (یا سلول‌های اجدادی اسپرم) دیده می‌شود. 
گامت‌هایی که دارای این جفت کروموزوم‌ها هستند بعد 
از لقاح سلول تشم را تشکیل می‌دهند که زنده است اما 
دچار تریزومی ۲۱ است که دارای نقص مورفولوژیک 
مادرزادی است و با سندرم داون مرتبط است. 


آیو پتوز عنوماع۸(0 
پدیده‌ای که کم‌تر نمایان است. ولی برای حفظ سلامتی و 
عملکرد بدن اهمیت کمتری از تکثیر سلولی ندارد. فرایند 
مرگ برنامه‌ریزی شده سلول است که آپوپتوز نامیده می‌شود 
(800 به معنی خاموش + ۳0095 ازبین‌رفتن). آپوپتوز 
فعالیت سلولی کاملاً تنظیم شده‌ای است که سلول‌های 
ناقص و غیرلازم را مچاله و حذف می‌کند (شکل ۲-۱۹) و 
که توسط غشاء در برگرفته 


۱ ۳ 
جسام ایویتوبی ترججی 


۱ 
۱ 


شده‌اند به وجود می‌آورد. این اجسام توسط سلول‌های 
مجاور یا ماکروفاژها فاگوسیت می‌شوند. برخلاف 
سلول‌هایی که در اثر صدمات دجار نکروز می‌شوند. 
سلول‌های آپوپتوتیک پاره نشده و هیچ یک از محتویاتشان 
را بیرون نمی‌ريزند. این تفاوت بسیار مهم است چون آزاد 
شدن محتویات سلول. باعث چندین واکنش موضعی سریع 
شده و لکوسیت‌ها برای از بین بردن اين واکنش به محل 
مهاجرت می‌کنند که به اين وضعیت پاسخ التهابی می‌گویند. 
این پاسخ به صورت ناخواسته می‌باشد. در حالی‌که وقتی 
سلول به دنبال آسیب به 103۸ و یا طی یک فرایند تکاملی 
طبیعی به صورت روتین از بین می‌رود. این پاسخ روی 
نمی‌دهد. در این مواقع برداشته شدن سلول به سرعت رخ 
داده که تحت فرآیند آپوپتوز صورت می‌گیرد. 


» کاربرد پزشکی 

ژن‌هایی که فرایند آپوپتوز را کنترل می‌کنند. توسط 
سلول‌های سرطانی غیرفعال می‌شوند. بنابراین 
جلوگیری از حذف آنها در اين نوع از مرگ سلولی این 
اجازه را می‌دهد که تا مرحله بدخیمی پیش روند. 
پروتئین‌های خانواده 701-2 که فرایند آپوپتوز را کنترل 
می‌کنند. اولین بار در جهش ژنتیکی نوع مشخصی از 
لنفومای 13-06 مورد شناسایی قرار گرفتند که نام 
پروتئین‌ها هم از اين سلول‌ها گرفته شده است. 


آپوپتوز به وسیله پروتلین‌های سیتوپلاسم به نام 
خانواده ۳61-2 کتترن می‌شود که انز پروتئین ازاد شدن 
فاکتورهای پیش‌برند؛ مرگ سلولی را از میتوکندری تنظیم 
می‌کند. بسته به این‌که آپوپتوز به وسیله سیگنال‌های 
خارجی يا آسیب‌های برگشت‌ناپذیر داخلی فعال شده باشد. 
پروتئین‌های مشخصی از خانواده ۲61-2 فرایند مرگ سلولی 
را به شکل زیر القّاء می‌کنند: 
« فقدان عملکرد میتوکندری و فعال‌سازی کاسپاز: 
پروتئین‌های 901-2 که با غشاء خارجی میتوکندری 
مرتبط هستند. باعث به خطر افتادن تمامیت غشا 
می‌گردند با توقف فعالیت طبیعی آنها سیتوکروم 6 به 
داخل سیتوپلاسم وارد شده و در آن‌جا آنزیم‌های 
پروتئولیتیکی به نام کاسپازها را فعال می‌کند. کاسپازهای 
اولیه آبشاری از کاسپازهای دیگر را فعال کرده و منجر به 
فطعه‌قطعه شدن پروتئین در تمام سلول می‌شود. 


۳-۹ سلول های | پو پتو زی. 


تصویر 115۷ سلولی در انتهای آپوپتوز را نشان می‌دهد. شکل 
سلول به صورت شعاعی درآمده و وزیکول‌های (حباب‌های) 
سیتوپلاسمی بزرگ تشکیل می‌گردد. این حباب‌ها از سلول 
جدا شده و اغلب از یکدیگر هم جدا شده و توسط غشاء 


به دلیل سریع بودن فرآیند آپوپتوز سلول‌های آپوپتوزی به 


ندرت در بافت‌های بالغ دیده می‌شوند. در این سلول‌ها 
کروماتین متراکم بوده. هسته چروکیده و کروی شکل است 
سلول‌ها در ابتدای آپوپتوز شبیه سلول‌های میتوزی هستند. در 
اینجا سلول‌های آپوپتوزی (۸) در اپی‌تلیوم پرز مخاط روده 


سیتوپلاسمی احاطه می‌شوند. از این‌رو محتویات سیتوپلاسم 
به داخل قضای خارج‌ساولی رها نمی‌شوند این عشاء یه 
همسایه یا ماکروفاژها شناسایی شده و به سرعت فاگوسیت 


باریک (8), در جسم زرد که در حال تحلیل رفتن است (9) و در و ان 
غده اندومتر رحم در شروع قاعدگی مشاهده می‌شود (6) و در 
1( ممکن است گاهی با میکروسکوپ نوری قابل تشخیص 

باشند (شکل ۲-۱۹). ۱ 

» فراگمنته شدن ۱۷۸(: وقتی شکاف بین نوکللوزوم‌ها به . » تغییرات غشاء سلول: غشای پلاسمایی چروکیده تحت 
وجود می‌آید. اندونوکلثازها فعال شده و ۷۸( به تأثیر تغییرات شکلی چشم‌گیری قرار می‌گیرد مثل ایجاد 
قطعات کوچکتری شکسته می‌شود (انتهای جدیدی که وزیکول‌ها که در آن پروتئین‌ها و غشاء سلولی از بین 
در 2(۸آی فراگمنته شده به‌وجود می‌آید موجب می‌روند و تحرک للیپیدها افزایش می‌یابد. 
می‌شود با استفاده از آنزیم مناسب که در ابن محل به . » تشکیل اجسام آپوپتوتیک و برداشت به طریق 
نوکلئوتیدها متصل می‌شود. رنگ‌آمیزی هیستوشیمی 
خاص برای سلول‌های آپوپتوتیک صورت بگیرد). 

* چین‌خوردگی سلول و هسته: تخریب اسکلت سلولی و 
کروماتین منجر به چروکیدگی سریم سلول. هسته‌های 
نیره و کوچک و متراکم. هسته‌های پیکنوتیک می‌شود که 


فاگوسیتوز. بقایای محدود به غشاء سیتوپلاسم و هسته 
به صورت اجسام آپوپتوتیک کوچکی درمی‌ایند (کل 
۳-۰) فسفولیپیدهای تازه آشکار شده در این اجسام 
فا گوسیتوز خودشان را از طریق سلول‌های مجاور ب 
سلول‌های سفید خونی القاء می‌کند. 
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هسته سلول‌ها در تومورهای بدخیم در مقایسه با هسته 
سلول‌های نرمال اغلب بزرگ‌تر می‌شوند. شکل‌شان 
غیر طبیعی شده و به شدت در رنگ‌آمیزی 
رنگ‌پذیری تیره دارند. و هستک آنها غیرطبیعی 
می‌باشد. اين تغییرات برای پاتولوژیست‌هایی که به 


می‌گردند. بسیار مفید می‌باشند. 


جند مثال از آیونتیو اقمت آن را باغ می‌کند. در 


تخمدان بالغ آپویتوز ماهانه باعث از بین رفتن سلول‌های 
لوتئال و اووسیت‌ها و فولیکول‌های اضافی می‌شود. در 
ابتدا مرگ برنامه‌ریزی شده سلول در جنین‌های در حال 


تکامل کشف شد. در طی تکامل آپوپتوز فرآیند اساسی 
برای شکل‌گیری ارگان‌های مختلف در حال تکامل یا نواحی 
مختلف بدن می‌باشد (مورفوژنز). مثل زمانی که بافت بین 
انگشتان در طی تکامل جوانه‌های اندام از بین می‌رود. 
آپویتوز همچنین در تکامل نهایی دستگاه عصبی مرکزی 
نقش دارد. 

آپوپتوز مهمترین وسیله برای برداشتن سلول‌هایی 
است که زنده ماندن آنها توسط فقدان مواد غذایی اسیب 
توسط رادیکال‌های آزاد يا پرتوهاء يا عملکرد پروتئین 053 
يا دیگر پروتلین‌های سرکوب‌کننده تومور» مختل شده 
است. در هم این مثال‌ها مشخص شد که آپوپتوز حیلی 
سریع رخ می‌دهد. زمان آن خیلی کمتر از زمان لازم برای 
میتوز است و برداشتن سلول بدون اينکه اثری برجا گذاشته 
شود صورت می‌گیرد. 


اه ایا ارات کدی قاس ۱55۳۳ 


پوشش هسته‌ای 


سیتوپلاسم از نوکلئوپلاسم به وسیله پوشش هسته‌ای جدا 
می‌گردد» غشاء دو لایه‌ای است با یک فضای باریک دور 
هسته‌ای؛ که به غشاء خارجی ریبوزوم‌ها متصل می‌شود و این 
غشاء در امتداد با شبکه اندوپلاسمی خشن قرار دارد. 

پوشش هسته‌ای به وسیله کمپلکس‌های منفذ هسته‌ای 
سوراخ می‌شود. مجموعه‌ای از نوکلئوپرین‌ها با تقارن هشت 
ضلعی که پروتئین‌ها و کمپلکس پروتئینی 1*۸ در هر دو 
جهت از طریق آن حرکت می‌کنند. 

پوشش هسته از داخل به وسیله شبکه‌ای به نام لامینای 
هسته‌ای. حمایت می‌شود که از زیرواحدهای فیلامنت‌های 
حد واسط که لامین نامیده می‌شود. تشکیل شده است. 


کروما تین 


کروماتین ترکیب ۸( و پروتئین‌های همراه آن است. 
کروماتین‌هایی با ۸(( فعال در رونویسی رنگ‌پذیری روشن 
دارند و پوکروماتین نامیده می‌شوند؛ کروماتین غیر فعال 
رنگ‌پذیری تیره دارد و هتروکروما تین نامیده می‌شود. 
مولکول‌های 103۸ به صورت اولیه به دور کمپلکس پرو تثینی 
بازی می‌پیچد که هیستون نامیده می‌شود تا نوکلئوزوم 
تشکیل دهد. و ساختاری تولید می‌کند که به صورت دانه‌هایی 
بر روی رشته قرار گرفته‌اند. 

دیگر مراحل متراکم شدن الیاف کروماتین به خوبی شناخته 
نشده است و شامل پرو تئین‌های غیر هیستونی مثل کمپلکس 


کاندنسین می‌شود 


کروموزوم 2 اضافی در پستانداران مونث ترکیب 
هتروکروماتین تشکیل می‌دهند و به شکل جسم بار دیده 
نی له 


هستک 

هستک ناحیه الکترون متراکم بسیار بازوفیلی از کروماتین 
است و جایی است که ۳۳۸ رونویسی می‌شود و تجمع 
زیرواحدهای ریبوزومی رخ می‌دهد. 

به وسلل میگروسگوپ الکترونی گذاره 1۳۳08 هستگک‌های 
جایی هستند که 7۳۸ شکل می‌گیرد و زیرواحدهای 
ریبوزومی به ترتیب تجمع می‌یابند. 


چرخه سلولی 

چرخه سلولی توالی از وقایع است که رشد و تقسیم سلول را 
کنترل می‌کند. 

فاز ,6 طولانی‌ترین بخش از سیکل است. که بلافاصله بعد از 
میتوز شروع می‌شود و شامل تمام مراحل آماده‌ساختن 1(۸ 
برای مضاعف‌سازی است. 

_ دوره سنتز 1۳۲۸ (و هیستون) فاز 5 می‌باشد. 

ء در فاز کوتاه رد) سلول برای تقسیم در طول میتوز ظ۲۵) 
اماده می‌شود. 

چرخه سلولی به وسیله آشکار شدن تناوبی پروتئین‌های 
کلیدی سیتوپلاسم. مثل سیکلین. کنترل می‌شود که به 
کینازهای وابسته به سیکلین (60169) متصل می‌شوند. 


6 فاکتورهای رونویسی و آنزیم‌هایی را که عملکردشان 
برای هر فاز از چرخه سلولی مشخص شده است را فسفریله و 
فعال می‌کند. 

پیشرفت در مراحل چرخه سلولی در نقاط کنترل چک می‌شود 
از جمله نقطه کنترل ,۶ . وقتی هر مرحله فعال شده و کامل 
می‌شود سیکلین‌ها تغییر می‌کنند تا فاز بددی شروع شود. 


میعوز 


مراحل تقسیم سلولی میتوزی شامل پروفاز وقتی است که 
کروموزوم متراکم شده. پوشش هسته‌ای از بین رفته و 


میکروتوبول دوک تشکیل می‌شود. در متافاز کروموزم‌ها در 


روی یک خط قرار می‌گیرند. آنافاز وقتی است که آنها شروع 
به جدا شدن و کشیده شدن به سمت سانتروزم‌ها می‌کنند. و 
تلوفاز زمانی است که پوشش هسته‌ای اطراف کروموزوم‌های 
جدا شده. تشکیل می‌شود. 

تلوفاز با سیتوکینژ خانمه می‌بید در این مرحله یک سلول به 
دو سلول دختری می‌شکند که از طریق حلقه انقباضی از 


سلول‌های بنیادی و خود تجدیدی بافت 


میوز 


سلول‌های بنیادی در تمام بافت‌هایی که با تخریب و تجدید 
همراه هستند. وجود دارد: آنها به آهستگی به‌صورت 
نامتقارن تقسیم می‌شوند. یک سلول دختری به‌صورت 


سلول بنیادی باقی مانده و دیگری شروع به تمایز می‌کند. 
سلول‌هایی که متعهد می‌شوند تسمایز یابند 


(6۵۱)0۲ع0۳۵ ۵۲ عصنانام‌صد )تدهجا) عموماً سریع‌تر از 


سلول‌های بنیادی تقسیم می‌شوند تا زمانی که تقسیمات 


آهسته يا متوقف شوند و تمایز رخ دهد. 


م‌بوز فرایندی است که در دو مرحله تقسیم متوالی 


سلول‌هایی تولید می‌کند که گامت نامیده می‌شود و حاوی 


نیمی از تعداد کروموزوم‌هایی است که در سلول‌های سوماتیک 


فصل ۳. هسته 


پروفاز اولین تقسیم میوزی فاز طولانی است که در آن 
کروموزوم‌های هومولوگ جفت می‌شوند و طی فرایندی که 
سینا پس نامیده می‌شود, نوترکیبی ژنتیکی می‌يابند. 
جفت‌های سیناپسی در اولین تقسیم میوزی به سمت مقابل 
دو سلول دختری از هم جدا می‌شوند. 

دومین تقسیم میوزی بدون ورود به فاز 5 صورت می‌پذیرد و 
کروماتیدهای خواهر به صورت دو سلول نهایی که ها پلویید. 


هستند. جدا می‌شوند. 


اپوپتوزیس 


آپوپتوز فرایندی است که در آن سلول‌های دچار نقص يا از 
کارافتاده به سرعت حذف می‌شوند و این در حالتی است که 
هیچ واکنش التهابی در بافت به وجود نمی‌آید. 
آپوپتوز آبشاری از وقایع را در بر می‌گیرد که به وسیلة خانوادة 
پروتئین‌های 1۵۳11۲ 861-2 کنترل می‌شود که آزاد شدن 
فاکتورهای پیش‌برنده مرگ سلولی ر از میتوکندری تنظیم 
سیتوکروم 6 از میتوکندری, پروتنازهای سیتوپلاسمی را فعال 
می‌کند که ک‌اسیاز نامیده می‌شود. که پرونئین‌های 
سیتوزومی و اسکلت سلولی و غشای سلولی را تجزیه می‌کند. 
اندونوکلئازها فعال شده. تمام 1((۷۸ هسته‌ای را تجزیه 
سلول و هسته به سرعت چروکیده می‌شود 9 تغییرات غشاء 
لی هسته تولید وزیکول‌های فراوانی را در سطح سلول 
در اواخر آپوپتوز: سلول به اجسام آپوپتوتیک بسیاری 
فاگوسیتوز قرار می‌گیرد. 
آپوپتوز به سرعت رخ می‌دهد و در آن تعداد کمی پروتئین و يا 
هیچ پروتئینی که التهاب را آغاز کند. آزاد نمی‌شود. برخلاف 
سلول‌هایی که با نکروز آسیب دیده‌اند و ایجاد کانون‌های 
التهابی را القاء می‌کنند. 


۸ 


کدام یک از گزینه‌های زیر در شروع میتوز برای از بین رفتن 

پوشش هسته موثر واقع می‌شود؟ 

الف) تجزیه نوکلئوزوم‌ها در ساختمان پیوسته هتروکروماتین 

ب) افزایش ورود مواد به فضای پیش‌هسته‌ای به وسیله 
کمپلکس منافذ هسته‌ای 

ج) فسفریلاسیون اجزای لامینی توسط >0۳1) 

د) افزایش رهاسازی در یک نقطه محدود در 0 

ه) فعال‌سازی پروتثازم‌ها 


۲ 


اتصال پروتئین‌های هیستونی ۲31 به ایمپور تین‌ها به جه علت 

الف) انتقالات به درون کمپلکس منافذ هسته‌ای 

ب انتقال وزیکولی مناسب از خلال دستگاه گلژی 

ج) انتقال از بخش گرانولار هستک 

د) اتضال بیشعر به 31۸ متصل کننده و مونتاه سناسب 
نوکلئوزوم‌ها 

ه) فسفریله کردن سایکلین 


گت - 


۳ کدام یک از گزینه‌های زیر. یک منطقه کروماتینی است که در 


نورون‌هایی با سنتز پرو تئین بالا به خوبی گسترش یافته است؟ 
الف) هتروکروماتین 
ب) هستک 
ج) اجسام نیسل 
د)کروماتین جنسی 
ه) نوکلشوزوم 
کدام یک از گزینه‌های زیر در میوز یافت شده ولی در میتوز 
ریت نمی‌شود؟ 
الف) کروماتید 
ب) میکرو توبول‌های قطبی 
ج) متافاز 
د) سیناپس 
ه) سیتوکینز 
انتقال چرخه سلولی به مراحل بعد توسط پروتئین کینازها 
کنترل می‌شود. این کینازها به کدام پروتئین‌ها وابسته‌اند؟ 
الف) سرکوب‌کننده تومور 
ب) سایکلین‌ها 
ج) اکتین‌ها 
د) لامین‌ها 
ه) 1۳0011105 
اشکال میتوزی از یک مقطع بافتی از بافت پوشاننده روده 
باریک به نظر به کدام دسته زیر بیشتر شباهت دارد؟ 
الف) سلول‌های تمایز یفته انتهایی 
ب) سلول‌های کمی تمایز يافته 
ج) سلول‌های خونی 
د) سلول‌های بنیادی 
ه) سلول‌های پیش‌ساز 
۷ تفاوت اصلی آپوپتوز و نکروز کدام گزینه است؟ 
الف) سلول‌های آپوپتوتیک فاکتورهای التهابیآزاد نمی‌کنن. 
ب) سلول‌های نکروزی باعث شروع التهاب نمی‌شوند. 
ج) آپوپتوز از پروتئازهای درون سلولی استفاده نمی‌کند. 
د) آپوپتوز معمولاً در پی آسیب فیزیکی مرگبار به سلول روی 
می‌دهد. 
ه) نکروز در تشکیل و تکامل ارگان‌ها در دوره جنینی دخالت 
دارد. 
یک زن ۲٩‏ سالهباعلائمی مثل تب ۱۳۳ ۱۰.افیوژن پریکارد و 
التهاب آندوکاردی 5205 صهصطننآ درد مفاصل و جوش‌های 
صورتی در منطقه گونه (طده۲ 1۲ ۲عااداط) که در اثر قرار 
گرفتن در معرض نور خورشید ایجاد می‌شود. ارجاع داده 
می‌شود. آزمایش‌ها. کراتین آ۱/۷۳۵/0 (نرمال بین 
[/۰/۵-۵ است). تیتر بالایی از آنتی‌بادی‌های 


0( و 0 و ار ۱۲ ۱2 :۳2 


خودایمن ضد هسته‌ای (۸(۸) آنتی‌ژن 5۳10 و پادتن‌ها 

علیه نوکلئوزوم‌ها را در خون نشان می‌دهد. کدام یک از 

گزینه‌های زیر, در اثر ازهمگسستگی نوکلئوزوم‌ها بیشتر تحت 

تأثیر قرار می‌گیرد؟ 

الفاستراکم شدن ماده ژنفیگی 

ب) رونویسی از ۷۸( 

ج) شکل‌گیری منافذ برای انتقال دوطرفه بین هسته و 
سیتوپلاسم 

د) تشکیل لامینای هسته 

ه) در کنار هم نگه داشتن کروماتیدهای خواهری 

دوساله برای بچه‌دار شدن؛ به متخصص ناباروری دستگاه 

تولیدمثلی (18771) ارجاع داده می‌شوند. مرد با الیگواسپرمیا 

(هنصءعده‌عناه) تشخیص داده می‌شود. اسپرم‌های بالغ 

خروجی از بدن وی. جمع‌آوری شده و تحت آزمایشات 

ژنتیکی قرار می‌گیرد. با استفاده از اطلاعات آزمایشگاهی 

پزشک او تشخیص می‌دهد که وی یک خطا در جفت شدن 

میوزی در فرایند اسپرم‌زایی شامل تقلیل‌های مکرر و غیر 

ایده‌آل مکانی دارد که نتیجه آن تولید اسپرم‌های زیاد 

می‌کند که میوز و مشخصه جفت‌شدگی میوزی» در ار تباط با 

یکی از مراحل خاص میوز است. کدام مرحله از میوز بیشتر در 

ارتباط با جفت شدن میوزی است؟ 

الف) متافاز [ 

ب) آنافاز 1 / تلوفاز 1 

ج) پروفاز [ 

00 پروفاز 1 

ه) آنافاز 11 / تلوفاز 11 


نع یک پسر تازه متولد شده با سندرم آپرت (۸(۵۲۱) تشخیص 


داده شده است. او مبتلا به کرانیوسیتوستوز, هایپوپلازی در 
قسمت‌های میانی صورت به همراه اختلالات چشمی 
(665 01 «۱910ع۲)؛ انگشتان به هم جسبیده که شامل 
اتصال پوست. بافت همبند و عضلات انگشت اول. میانی و 
حلقه با اتصال ملایم این انگشتان می‌باشد. تحرک مفاصل بعد 
از اولین مفصل انگشت بسیار منحدود است. کدام یک از 
گزینه‌های زير در تکامل دست این پسربچه. درسلول‌های بین 
انگشتان او کاهش یافته است؟ 

الف) ازهم‌پاشیدگی تصادفی ۲۸( 

ب) التهاب 

ج) تورم سلولی 

د) ۳0۱-2 

ه) ازهم‌پاشیدگی 1۸ توسط اندونوکلثازها 


۳ 


فصل کت پوسسی 
عبعوز ] ادناه‌طانزم۴ 


ویژگی‌های اختصاصی سلول‌های پوشسشی 
غشاء پایه 
چسبندگی بین‌سلولی و سایر اتصالات 
ویژگی‌های سطح رأسی سلول‌ها 
میکروویلی 
مژه ثابت 
مژک 


بدن انسان. علی‌رغم پیچیدگی‌هایش, تنها از چهار نوع بافت 
باه نکیل شنده اس که عیاروند از ساشت‌های برککی: 
همبندی» عضلانی و عصبی هر بافت از مجموع سلول‌های 
مشابه. با کار ویژه تشکیل شده است. بافت‌های پایه هر کدام 
حاوی ماتریکس خارج‌سلولی 8009) و نیز سلول‌ها 
می‌باشند. به صورت واحدهای جداگانه وجود ندارند. اما 
در ارتباط با یکدیگر هستند و در تشکیل اعضاء و 
دستگاه‌های مختلف با نسبت‌های متفاوتی شرکت می‌کنند. 
ویژگی‌های اصلی این چهار نوع بافت اصلی, در جدول 
۴-۱ مشاهده می‌شود. 

مشخصه بافت همبند. دارابودن ماتریکس خارج‌سلولی 
فراوان است. که توسط سلول‌های آن تولید می‌شود؛ بافت 
عضلانی از سلول‌های طویلی تشکیل می‌شود که عمل 
اختصاصی آنها انقبااض و حرکت است. بافت عصبی از 
سلول‌هایی با زوائد طویل تشکیل می‌شود که وظیفه آنها 
دریافت. تولید و انتقال پیام‌های عصبی است. اکثر اعضا 
ببدن از دو ب خش تشکیل شد‌اند: پارانشيم 
(2760071۳2), که از سلول‌هایی تشکیل شده است که 
مسئول عملکرد اصلی آن عضو هستند و بستر (۶070۳02)؛ 
سلول‌هایی که وظیفه پشتیبانی را به عهده دارد. بجز مغز و 
نخاع» استروما از بافت همبند تشکیل شده است. 


انواع بافت پوششی 
پوشش یا اپی‌تلیوم مفروش‌کننده 
اپی‌تلیوم ترشحی و غدد 
انتقال از خلال اپی‌تلیوم 
خودتجدیدی سلول‌های بافت پوششی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


بافت‌های پوششی ! از اجتماع سلول‌های چندوجهی با 
ماده بین سلولی بسیار کم تشکیل شده‌اند. اتصال بین این 
سلول‌ها. قوی هستند و امکان تشکیل صفحات سلولی را 
می‌دهند که سطح بدن و حفرات آن را مفروش کنند. 
وظایف اصلی بافت‌های پوششی عبارتنداز: 
پوشاندن» مفروش کردن و محافظت کردن از سطوح 
(مانند اپیدرم). 
جذب (مانند پوشش روده‌ها) 
ترشح (مانند سلول‌های پارانشیم غدد) 
سلول‌های مشخصی از اپی‌تلیوم انقباضی (مانند 
سلول‌های میواپی تلیال) یا سلول‌های تخصص یافته در 
بافت‌های پوششی خاص به صورت سلول‌های بسیار 
اختصاصی حسی در آمده‌اند. مثل اپی‌تلیوم جوانه‌های 
چشایی یا اپیتلیوم بویایی. 


« اشکال و مشخصات سلول‌های 
یو ن 2 


و از سلول‌های بلند استوانه‌ای (011۳0827:) تا مکعبی 
(۵0001021) تا سلول‌های سنگفرشی کوتاه (50۱22005) 


(عاموزظ ,علعط) + جممنا بنوع .0۲)) قذاعطاز۴ -1 
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پوششی سلول‌های چندوجهی تجمع یأفته 


همبندی انواع مختلف سلول‌های ثابت و سرگردان میزان زیاد 


عضلانی ‏ سلول‌های انقباضی بلند 
عصبی سلول‌های طویل 
با زواید بسیار ظریف 


تشکیل شده است. اندازه و مورفولوژی سلولی به عملکرد 
آن وابسته می‌باشد. هسته‌های سلول‌های اپی‌تلیال» شکل 
متنوعی دارند و از کروی نا دراز پهن یا بیضوی متغیر 
هستند. شکل هسته سلول‌های اپی‌تلیال با شکل کلی سلول 
مطابقت دارد. بنابراین» سلول‌های استوانه‌ای دارای هسته 
کشیده می‌باشند و سلول‌های سنگفرشی دارای هسته‌های 
پهن و سلول‌های مکعبی یا هرمی دارای هسته‌های کروی 
هستند (شکل ۴-۱). 
از آنجایی که غشاء بین سلول‌ها دارای چربی فراوانی 
ست. غالبا با میکروسکوپ نوری قابل تشخیص نمی‌باشد. 
در سلول‌های رنگ شده هسته سلول مهم‌ترین نشانه برای 
شکل و تراکم سلول‌ها است. شکل هسته در تشخیص 
این‌که سلول‌ها در لایه‌های مختلفی مرتب شده‌اند نیز ارزش 
دارد و یک معیار مورفولوژیک اولیه برای طبقه‌بندی 
بافت‌های پوششی است. 
اکثرا اپی‌تلیوم‌ها در مجاورت بافت همبند هستند که 
تغذیه و اکسیژن سلول‌های اپی‌تلیومی را تأمین می‌کند. 
حتی اپی‌تلیوم‌های ضخیم به‌طور طبیعی دارای عروق 
خونی نمی‌باشد. بافت همبندی که در زیر لایه‌های 
اپی‌تلیومی قرار دارد که حفره اعضای داخلی (به ویژه 
دستگاه‌های گوارشی. تنفسی و ادراری) را مفروش می‌کنند 
آستر مخاط یا (0۲00۲1 12۳0102) نامیده می‌شود. سطح 
تماس بین اپی‌تلیوم و آستر مخاط در اثر ناهمواری‌هایی در 
سطح بافت همبند افزایش می‌یابد. این ناهمواری‌ها به شکل 
برآمدگی‌های کوچکی دیده می‌شوند که پاپیلا (0۵011186) 
(در لاتين برجستگی ریز اجه ۵۶ 6«نابسنصن عامورن 
پستانک) نامیده می‌شوند و از بافت همبند به درون 
اپی تلبوم کشیده می‌شوند. پاپیلاها بیش از همه در بافت‌های 
پوششی. که در معرض سایش قرار دارند. یافت می‌شوند. 


مانند بوست و زبان. 


میزان کم 


میزان متوسط 
به میزان بسیار کم 


پوشاندن سطوح خارجی و پوشش حفرات 
بدن, و غدد ترشحی 

پشتیبانی و محافظت از بافت‌ها / ارگان‌ها 
حرکات بدن؛ انقباض قوی 

انتقال پیام‌های عصبی 


سلول‌های اپی‌تلیوم مکعبی یا هرمی عموماً دارای هسته کروی 
است. در حالی که هستة سلول‌های اپی تلیوم سنگفرشی؛ پهن و 
تخت می‌باشند. غشاء پایه خارج سلولی (قرمز) همواره در 
صفحه مرزی میان سلول‌های اپی‌تلیال و بافت همبند قرار 
دارد. تغذیه سلول‌های بافت پوششی باید از طریق انتشار از 
خلال غشاء پایه صورت بگیرد. رشته‌های عصبی به طور طبیعی 
این ساختار را سوراخ کرده وارد اپی‌تلیوم می‌شوند. اما 
مویرگ‌های خونی کوچک (که آنها جزئی از بافت اپی‌تلیال 
هستند) هرگز وارد اپی تلیوم نمی‌شوند. 


سلول‌های اپی‌تلیال در ار توزیع غیر یکنواخت 
ارگانل‌ها و پروتئین‌های غشاء در بخش‌های مختلف دارای 
قطبیت هستند. بخشی از سلول‌های اپی‌تلیال که رو به بافت 
همبند و ماتریکس خارج‌سلولی قرار دارد. قطب قاعده‌ای 
(۲016 02521) نامیده می‌شود. در حالی که قطب مخالف که 
معمولاً رو به یک فضا قرار دارد, قطب رآسی (0016 ۵1عذ(2) 
خوانده می‌شود. این دو قطب سلول‌های اپی‌تلیال در 
ساختار و عملکرد با هم متفاوت هستند. نواحی که 
سلول‌های مکعبی یا استوانه‌ای به سلول‌های مجاور اتصال 
می‌یابند. سطوح جانبی (006] ۵01۲ ۱ نامیده می‌شوند. 
غش.اء سسطوح جانبی سلول‌های مجاور دارای 


چین خوردگی‌های زیادی است که موجب افزایش سطح 
عملکردی در این سطوح می‌شوق, 


غشای پایه 6۵0۵۲۵0 ]«هصع‌عحظ 

سطح قاعده‌ای تمام سلول‌های اپی‌تلیال روی یک لایه نازک 

خارج سلولی نمدی شکل از درشت مولکول‌ها قرار دارد که 

غشای پایه نامیده می‌شود (شکل ۴-۱): غشاء پایه یک 
صافی نیمه‌تراوا برای موادی است که از زیر به سلول‌های 
اپی تلیال می‌رسند. گلیکوپروتئین‌ها و دیگر اجزا در این 
ساختار می‌توانند رنگ‌آمیزی شوند و آن را به صورت 
ساختاری قابل مشاهده با میکروسکوپ نوری درآورند 

(شکل ۴-۲). 
به وسیله میگروسگزپ الکتروتی گنذازه (27111/8 :در 

غشاء پایه می‌توان دو ساختار را تعیین کرد. نزدیک قطب 

قاعده‌ای ایی‌تلیال لایه الکترون متراکم با ضخامت 
ععم ۰ ۲۰-۱۰ وجود دارد که از شبکه‌ای از فیبریل‌ها تشکیل 
شده که شامل تيغة پایه است. در زیر این لایه لایة فیبروزی 
تیغه رتیکولار به صورت پراکنده و منتشر قرار گرفته است 
(شکل ۴-۵2). واره «غشاء پایه» و «تیغة پایه» اغلب به 
جای یکدیگر مورد استفاده قرار می‌گیرند. بسیاری از 
نویسندگان «تیغة پایه» را به مفهوم لایه زیر اپی‌تلیال خارج 
سلولی که به صورت فراساختاری دیده می‌شود درنظر 
می‌گیرند و «غشاء پایه» را برای کلیه ساختارهای موجود در 
زیر اپی‌تلیوم که با میکروسکوپ نوری دیده می‌شود. درنظر 

می‌گيرند. 
ماک رومولکول‌های تیغه پایه از قطب قاعده‌ای 

سلول‌های اپیتلیال ترشح می‌شوند و آرایش ورقه‌مانند 

تشکیل می‌دهند. اجزای ماتریکس خارج سلولی ۳۲0۷ 

به‌طور کلی در فصل ۵ شرح داده شده است. اما 

ما کرومولکول‌هایی در تیغه پایه وجود دارند که شامل موارد 

بر هسعتگ: 

» کلاژن نوع 1۷: مونومرهای کلاژن نوع ۷]در یک شبکه 
دوبعدی از زیرواحدهای یکنواخت تجمع می‌کنند. 

۰ لامینین: اینها گلیکوپرو تئین‌های بزرگی هستند که به 
پروتئین‌های غشایی موسوم به اینتگرین‌ها در سطح 
قاعده‌ای سلول‌ها متصل می‌شوند. 

۶ نیدوژن و پرلکان: آنها به ترتیب یک پروتئین کوتاه 
میله‌مانند و یک پروتئوگلیکان هستند که لامینین‌ها را 
به کلاژن ۲۷ متصل می‌کنند. تا به ایجاد ساختار 


تصویر مقطعی از کلیه را نشان می‌دهد که غشاء پایه اپی تلیوم 
در آن به خوبی رنگ گرفته است (نوک پیکان‌ها) و ساختاری را 
بین گلومرول‌های بزرگ کروی و لوله‌های مجاور آن تشکیل 
داده است. در گلومرول کلیه غشاء پایه. علاوه بر داشتن نقش 
حمایتی. دارای نقش کلیدی در فیلتراسیون کلیوی نیز است 
(۱۰۰ *؛ پیکروسیروس -هماتوکسیلین [(۳511)]). 


سه‌بعدی تیغه پایه کمک کنند و نیز تخلخل تیغه پایه و 
اندازه مولکول‌هایی که بتوانند از طریق آن فیلتر شوند را 


به تیغه‌های پایه, تیغه‌های خارجی می‌گویند که ترکیب 
مشابه دارند و به صورت دوایری پیرامون سئول‌های 
عضلانی» اعصاب و (شکل ۴-۳) سلول‌های ذخیره کننده 
چربی قرار می‌گيرند. آنها در اين مناطق به عنوان سدهای 
نیمه‌تراوا؛ تبادل ماکرومولکول‌ها را بین سلول‌های 
محصورشده و بافت همبند تنظیم می‌کنند. 

شبکه منتشر رتیکولر شامل کلاژن نوع 111 می‌باشد و به 
تیغه پایه به وسیله فیبریل‌های لنگری کلاژن نوع ۷11 متصل 
شده است و هر دوی آنها به وسیلة سلول‌های بافت همبند 
تولید می‌شوند (شکل ۲-۳). 


(ه) اجزای فراساختار غشاء پایه به‌وسیله میکروسکوپ 1514 
نشان داده شده است. تیغه پایه متراکم (81) که دارای یک 
لایه متراکم و یک لایه شفاف در هر طرف می‌باشد. نشان داده 
شده است. که به یک لایه ضخیم‌تر به نام تیغه رتیکولار (81) 
که به‌صورت منتشر قرار دارد و حاوی رشته‌های رتیکولار از نوع 
کلاژن نوع 111 می‌باشد. به‌صورت لنگری آویزان شده است. 
همی‌دسموزوم (18) سطح قاعده‌ای سلول‌های اپی‌تلیال (60) 
را به تیغه پایه متصل می‌کند  ۵۴۰۰۰(‏ ). 


در کنار نقش فیلتر غشای پایه عملکردهای دیگری 
دارد که شامل کمک کردن به حفظ حالت ساختاری 
سلول‌های اپی‌تلیالی و اتصال بافت پوششی به بافت‌های 
همبند زیرین است. اجزای غشای پایه به آرایش اینتگرین‌ها 
و پروتلین‌های دیگر در غشای پلاسمایی بافت پوششی 
کمک می‌کنند. همچنین قطبیت سلول را حفظ کرده و کمک 
به متمرکز ساختن اندوسیتوز. انتقال سیگنال‌ها و دیگر 
فعالیت‌های سلول می‌نمایند. همچنین پروتئین‌های غشاء 
پایه در بسیاری از واکنش‌های بین سلولی بین بافت 
پوششی و مسیرهای مشخص برای مهاجرت سلول‌های 
خاص در طول بافت پوششی نقش واسعطه‌ای دارند. در 
نهایت. غشای پایه به عنوان یک داریست. اجازه ترمیم 
سریع بافت پوششی و رژنرسانس آن را می‌دهد. 


چسبندگی بین‌سلولی و سایر اتصالات 
چندین ساختار مرتبط غشایی امکان اتصال و ارتباط میان 
سلول‌ها ر فراهم می‌کنند. این ساختارها در بیشتر بافت‌ها 
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() لامینین؛ یک گلیکوپروتین اصلی در غشای پایه, در شکل 
به وسیله ایمونوهیستوشیمی نشان داده شده است. همچنین 
غشای پایه اپی‌تلیوم مطبق (۲) و اپی‌تلیوم ساده‌ای که پوشش 
رگ‌های خونی کوچک (۷) را پوشانده. در شکل قابل بررسی 
است. لامینین همجنین در تیغه خارجی که اعصاب (") و 
فیبرهای ماهیچه‌ای ۷9 را احاطه کرده وجود دارد و در مقطع 
عرضی در اینجا مشاهده می‌شود (۲۰۰ <). 


وجود دارند ولی در اپی‌تلیوم‌ها مشخص تر تن 

سلول‌های اپی‌تلیال. محکم به هم و به تیغه پایه چسبیده‌اند 

و نیروهای مکانیکی نسبتاً قوی برای جدا کردن آنها لازم 

افست, اتصال بین‌سلولی در بافت‌هایی که در معرض کشش 

و فشار هستند مشخص تر است. 
همان‌طور که در شکل ۴-۴ نشان داده شده و در جدول 

۴-۲ خحلاصه نله است. غشاهای جانبی سلول‌های 

اپی تلیال غالبا چندین اتصال بین سلولی 7ها[1۳16766) 

(مصمتاعصاز تخصص‌یافته را نشان می‌دهند که عملکردها 

مختلفی ر برعهده دارند: 

اتصال محکم (1000000 00۵100198 یا 1ظع11)؛ 
فواصل بین سلول‌ها را مهر و موم می‌کند. 

8 اتصالات چسنده (۸06۲601) بالنگری 
(۸06:0۲1۳8)؛ محل‌های چسبیدن قوی سلول‌ها به 
یگدیگر 

۰ اتصال سوراخ‌دار (00۵1100[ 00)؛ کانال‌هایی برای 
ارتباط بین سلول‌های مجاور. 


بسیاری از سلول‌های اپی تلیال مکعبی یا استوانه‌ایء دارای چهار 
نوع اصلی کمپلکس اتصالی در بین سلول‌ها می‌باشند که به 
صورت شماتیک نشان داده شده است. در انتهای رأسی سلول, 
اتصال محکم (کمربند انسدادی) و اتصال چسبنده (کمربند 
چسبنده) نزدیک یکدیگر بوده و یک کمربند ممتد را در اطراف 
انتهای رأسی سلول به‌وجود می‌آورند. چندین ستیغ مربوط به 
اتصال محکم از جریان مود در بین سلول‌ها جلوگیری می‌کند 
اما خیلی قوی نیست. اتصال چسبنده که بلافاصله در زیر آن قرار 
گرفته است به استحکام و ثبات کمربندهای اطراف سلول کمک 
کرده و به نگه داشتن سلول‌ها در کنار هم کمک می‌کند. 

هر دو اتصال دسموزوم و اتصالات منفذدار. پلاک‌های 


نقطه‌مانند در بین دو سلول ایجاد می‌کنند. به دلیل اتصال به 
فیلامنت‌های حد واسط در داخل سلول, دسموزوم‌ها اتصالات 
خیلی محکمی را در نقاط اتصالی ایجاد می‌کنند. آنها از اتصال 
چسبنده حمایت کرده و نقش مهمی در حفظ تمامیت اپی‌تلیوم 
دارند. در اتصالات سوراخ‌دار تعداد زیادی کونکسون در غشاء 
سلول‌های مجاور وجود دارد. استحکام آن کم بوده اما به عنوان 
کانال‌های بین سلولی جهت جریان مولکول‌ها به کار می‌رود. تمام 
این اتصالات در سایر انواع سلول‌ها علاوه بر سلول‌های پوششی 
یافت می‌شوند. همی‌دسموزوم. سلول‌های اپی تلیال را به تیغه 
پایه زیرین خود متصل می‌کند. 


پسروتلین‌های اکلودین, کلاودین و نآ کادهرین و پروتئین‌های خانوادة اینتگرین کانکسین 

اصلی اتصالی و پروتئین‌های 20 کمپلکس کاتنین کادهرین (دسموگلین 

تراغشایی و۱ 

اجزاء اسکلت فیلامنت اکتین فیلات اکتیرن قلامنت حتد وادط فلامان حد واسط << 

سلولی (کراتین) 

عملکرد اصلی اتسصال سفت و نقاطی را برای اتصال نقاط محکم و قوی از باعث اتسصال امکان انستقال 
محکم یک سلول به به اسکلت سلولی. فئیلامنت‌های اسکلت سلولی به مسستقیم 
دیگری, کنترل عبور سلول‌های مجاور حدواسط رابین دو تیفه پایه می‌گردد. مسولکول‌های 
مولکول‌ها بین آنها. فراهم می‌کند. بباعث سلول مجاور فراهم کوچک و یون‌ها را 
جداساختن دمین افزایش توان و تثبیت می‌کند و باعث از یک سلول به 
غشایی سطح رأسی اتصال محکم نزدیک مقاومت‌دهی به بافت سلول دیگر فراهم 
و قاعده‌ای جانبی خود می‌شود. می‌شود. می‌کند. 

اهمیت پزث نقص در اکلودین کمبود ] کادهرین در بیماری اتوایمیون جهش در ژن جهش در ژن‌های 
ممکن است سد_ تومورهای سلول‌های علیه دسموگلین ] اینتگرین 24 باعث مختلف کانکسین 
خونی -مغزی جنین اپی تلیال (کارسینوما) منجر به اختلالات انواع مختلفی از باعث انواع مختلفی 
را در بر گیرد سس سس تومور را پیش پوستی می‌شود که با لیزشدگی اپیدرم از ن‌اشتوایی و 
به اختلالات برده و رو به بدخیمی کاهش انسجام همراه با تاول نوروپاتی محیطی 
نورولوژیک شدید می‌رود. سلول‌های اپی‌درمال می‌شود. اختلال می‌شود. 
می‌شود می‌شود. تاول‌زایی پوستی 


در بسیاری از اپی‌تلیوم‌ها اين نوع اتصالات با ترتیب 
معین از راس سلول قرار می‌گیرند. اتصالات محکم 01اع(1) 
(دعمتاهناز با کمربند انسدادی (0625نعع0 عق1اط2۵) 
رأسی‌ترین نوع اتصالات هستند. نامگذاری لاتین این 
اتصالات. اشاره به ابجاد نواری توسط این ساختمان دارد که 
ک‌املاً سلول را دور می‌زند. در مقاطع نازکی که با 
میکروسکوپ الکترونی دیده می‌شوند. غشای سلول‌های 
مجاور کاملاً کنار هم قرار گرفته يا با هم یکی می‌شوند 
(شکل ۴-۵). این اتصال بین غشاء‌ها در نتیجه تعامل بین 
پروتئین‌های غشایی کلوئیدین (۵1۵0010) و اکلودین 
(06010017) در دو سلول مجاور به وجود می‌آید. هنگامی 
که سلول‌های اپی‌تلیال در معرض شکست انجمادی 
(0۳0]۳۵00076) قرار می‌گیرند. می‌توان اتصالات کمربند 
انسدادی را اطراف سلول مشاهده کرد (شکل ۴-۶). که در 
یتجا به صمورت ببانهای یگ ونیر؟ تلعب در خشنا: 
رأسی اطراف هر سلول دیده می‌شود. پوشانده شدن فضای 
بین سلولی از طریق این نوع اتصال اين اطمینان را ایجاد 


می‌کند که مولکول‌هایی که از اپی‌تلیوم می‌گذرند. در هر دو 
جهت از طربق سلول‌ها عبور می‌کنند ۱۳208061[1127) 
((221172 نه از فضای بین سلول‌ها؛ که مسیر اطراف 
سلولی با (0207۵1 ۲عا2:266۳) نامیده می‌شود. 
اپی‌تلیوم‌هایی که یک یا تعداد بسیار محدودی از این 
مسل‌هاي اتصال را دازشد (ماند. سلر‌های لرله‌هاف 
پروگزیمال کلیوی). نسبت به اپی‌تلیوم‌هایی که دارای تعداد 
زیادی از این محل‌های اتصال هستند (مانند لایه 
مفروش‌کننده مثانه)؛ نفوذپذیری بیشتری نسبت به آب و 
مواد محلرل دارند. 

اتصال محکم اهداف خاصی را در بافت‌های اپی‌تلیال 
برعهده دارند. این ناحیه پیوسته اطراف سلول‌های اپی‌تلیال 
از حرکت لیپیدها و پروتئین‌های غشایی از قسمت رأسی به 
قسمت‌های قاعده‌ای. جانبی و کی او گیرعع می‌کند. 
بدین شکل. کمربند انسدادی در تشکیل دو بخش غشایی 
شرکت می‌نماید: (قاعده‌ای جانبی و رأسی) که جمعیت 
پروتئینی آنها متفاوت است و به دو سمت اپی‌تلیوم اجازه 


شکل ۴-۵ کمپلکس اتصالی سلول‌های اپی‌تلیال. 


نمای فراساختاری از مناطق رأسی نزدیک به میکروویلی 
(۷۲۷) در دو سلول اپی‌تلیال مجاور. نشان‌دهندة کمپلکس 
اتصالی با اتصالات محکم (13) یا ناحیه انسدادی است. اتصال 
چسبنده (ل۸) یا ناحیه چسبنده و یک دسموزوم () یا ناحیه 
انسدادی است. اتصال چسبنده (۸) یا ناحیه چسبنده و یک 
دسموزوم (0) کف با فیلامعت‌های سد وابنظ هر ازقباط است 
(1۳). عملکرد و پروتئین‌های اصلی این اتصال در جدول ۳-۲ 
خلاصه شده است (۱۹۵,۰۰۰ *<). 


می‌دهد که گیرنده‌های متفاوتی داشته باشند و به شکل 
متفاوت از هم عمل می‌کنند. بخش رأسی که از حفره یک 
عضو و یا یک یافت تقلکیل شده است. و بکشن قاعدا .- 
جانبی سلول‌های اپی‌تلیال قسمتی از بخش قاعده‌ای 
هستند که از محل اتصالات آغاز می‌شوند و بافت‌های 
همبند زیرین را می‌پوشاند. 


پروتئین‌های کمربندهای انسدادی (0«5اءصبز )طع؟) 
ناحية هدفی را برای باکتری‌های مشخصی که دارای 
آهمیت پزشکی هستند را فراهم می‌کند. انترتوکسین که 
به وسیلة ههور 0 ترشح می‌شود و 


بلافاصله زیر میکروویلی رأسی (۷8۷) سلول‌های اپی‌تلیال. 
شکست انجمادی غشای سلولی به هم فیوز شده و نشان 
می‌دهد که زنجیره پروتئین‌های تراغشایی تشکیل اتصال 
محکم را می‌دهند (اتصال انسدادی) (۱۰۰,۰۰۰ <) 


باعث مسمومیت غذایی می‌شود به مولکول‌های 
کر ها وتان ما توق ماقم 
شتق ای رها در خن ععط تما مد 
جلوگیری می‌گردد و باعث ورود مایع بافتی به درون 
مجرای روده‌ای از طریق مسیر پاراسلولار می‌گردد. 

به‌طور مشابه هلیکوبا کتر پیلوری, که یکی از عوامل 
مهم در اتیولوژی زخم معده است به دمین خارج‌سلولی 
پروتتین‌های اتصال محکم معده متصل می‌شود و 
پرفشتی بای ایا اقه مکدد که 201 را 
مورد هدف قرار می‌دهد و انتقال سیگتال از این اتصال 
را مختل می‌کند. 


دومین نوع اتصال. کمربند چسبندگی 20۳76۲605) 
(02ذ۲ههیاز است (شکل‌های ۲-۴ و ۴-۵). اين نوع اتصال. 
سلول را دور می‌زند و غالبا بلافاصله در پائین اتصال محکم 
قرار می‌گیرد و سلول‌های مجاور را محکم به یکدیگر 
می‌چسباند. چسبندگی از طریق گلیکویروتئین‌های حلال 
غشایی به نام کادهرین‌ها صورت می‌گیرد که در غیاب 
27 چسندگی خود را از دست می‌دهند. در انتهای 
سیتوپلاسمی سلول کادهرین‌ها به پروتئین کاشین 
(م02161)) متصل شده و آنها همم از طریق پروس‌های 
مستصل‌شونده به اکتین و فیلامنت‌های اکتین متصل 


می‌شوند. فیلامنت‌های اکتین بخشی از شبکه انتهایی 
(۳6۵ [2ط6۳۳) را به وجود آورده که این شبکه یک 
ساختار سیتواسکلتی است که در قطب رأسی بسیاری از 
سلول‌های اپی‌تلیال وجود داشته و در حرکت سیتوپلاسمی 
و سایر فعالیت‌ها نقش دارد. اتصال محکم و چسبنده که 
همراه هم انتهای رأسی سلول‌ها را کاملاً دور می‌زنند. مانند 
پوشش پلاستیکی بسته‌بندی نوشیدنی‌هایی است که آنها را 
به صورت شش‌تایی کنار هم نگه می‌دارد. 

اتصال اختصاصی دیگر برای چسبندگی سلول‌ها؛ 
دسموزوم (6510050706) (657005 به معنی اتصال و 
8 به معنی بدنه) سالک چسبندگی 
(605 20067 ۳۵0۲12) می‌باشد لا تین مانم2 به معنی 
نقطه). همانطور که از نام اين اتصال مشخص است این 
اتصال حالت نقطه‌ای" داشته و کمربندی در اطراف سلول 
ایجاد نمی‌کند. دسموزوم ساختار دیسک مانندی در سطح 
سلول است که به ساختارهای همسان در سطح سلول 
مجاور متصل می‌شود (شکل‌های ۲-۴ و ۴-۵). دسموزوم 
شامل پروتئین‌های بزرگی مثل دسموگلین و دسموکولین 
است که به‌ طور عمده از خانواده کادهرین‌ها می‌باشد. در 
سطح سیتویلاسمی هر غشاء سلول این پروتئین‌های 
کادهرین به یک پلاک اتصالی از پروتلین‌های لنگری 
(پلا کوگلوبین, دسموپلا کین) متصل می‌شود که این پرو تئین‌ها 
بیشتر به فیلامنت‌های حد واسط متصل می‌شوند تابه 
فیلامنت‌های اکتین. اتصالات دسموزوم در بافت اپی‌تلیال 
به فیبرهای کابل‌مانند سیتوکراتین وصل می‌شود که 
گاهی‌اوقات به آنها تونوفیلامنت می‌گویند. اين فیلامنت‌های 
حد واسط بسیار قدرتمند هستند و دسموزوم‌ها می‌توانند 
اتصالات بین سلولی قوی و محکمی را در بافت پوششی 
فراهم کنند. 


بسیاری از بیماری‌های تاول‌زا (۳۷1۱0۳5» مثل 
پمفیگوس ولگاریس. اپی‌درم یا اپی‌تلیوم سنگفرشی 
مطبق مخاط دهانی را درگیر می‌کنند و به دلیل اختلال 
در عملکرد دسموزوم‌ها که ناشی واکتش اتوایمیون علیه 
نوع خاصی از دسموگلین است. ایجاد می‌شود و اتصال 
سلول ‏ سلول را کاهش می‌دهد. اختلالات مشابه در 
آثرجهش‌های ژنتیکی در پروتئین‌های اتصالی نیز ممکن 


۱ ست؛ رخ دهد. 


همان‌طور که در شکل ۴-۷ نشان داده شده است اتصال 
سوراخ‌دار یا منفذدار (0801108[ 220) برخلاف اتصال 
چسبنده یا انسدادی, باعث ارتباط بین سلولی می‌شود. 
عملکرد اتصال منفذدار» در همه بافت‌های پستانداران بسیار 
مهم می‌باشد. پس از شکست انجمادی غشای این اتصالات 
به صورت مجموعه‌هایی از پروتئین‌های خلال غشایی دیده 
می‌شوند که به صورت لکه‌های مدور در غشای پلاسمایی 
مرئب شدای (شتکل ۳۷ 

پروتئین اتصال منفذدا کونکسین (200۳7610) نامیده 
می‌شود که یک کمپلکس ۶ واحدی به نام کونکسون 
(6020600) به‌وجود می‌آورد. این کملپکس دارای یک 
منفذ هیدروفیل با قطر حدود ۱/۵ نانومتر در مرکز می‌باشد. 
وقتی دو سلول به هم متصل می‌شوند. کونکسین‌های 
سلول‌های مجاور در امتداد هم قرار می‌گیرند تا کونکسون‌ها 
را در بین دو سلول به‌وجود آورند (شکل ۴-۴ و ۴-۷۵). هر 
اتصال سوراخ‌دار از ده‌ها یا صدها جفت کونکسون تشکیل 
شده است. اتصال سوراخ‌دار اجازه می‌دهد که مولکول‌های 
با قطر کم (کمتر از ۱/۵ نانومتر) به سرعت بین سلول‌ها 
مبادله شوند. مولکول‌های پیا‌دهنده مثل نوکلئوتید حلقوی 
و یون‌ها» می‌توانند از خلال اتصالات سوراخ‌دار به سرعت 
عبور کنند و موجب می‌شوند سلول‌ها در بافت‌های مختلف 
به جای واحدهای مستقل به صورت هماهنگ عمل کنند. 
برای مثال, در سلول‌های عضلالی قلب و احشاء این 
اتصالات به ایجاد انقباضات ریتمیک کمک می‌کنند. 

سلول‌های اپی‌تلیال در سطح قاعده‌ای خود به وسیله 
اتصالات لنگرگاهی ببه‌نام همی‌دسموزوم‌ها 
(16001069100507065) به تیغه پایه متصل می‌شوند که با 
میکروسکوپ الکترونی نوری 1۷9) قابل‌رژیت هستند 
(شکا ۳-۳ این اتسالانق. عسبنده یگ اتعبال قعه 
دسموزوم را می‌سازد اما برخلاف مجموعه پروتئین‌های 
بین‌غشایی دسموزوم. بیشتر به شکل غيرمستقيم به 
فیلامنت‌های حد واسط سیتوکراتین که اینتگرین‌ها باشند. 
مستصل می‌شوند تابه کادهرین‌ها. اینتگرین‌های 
همی‌دسموزومی اصولاً به مولکول‌های لامینین در تیغه پایه 
متصل می‌شوند. 

از دیگر اتصالات چسبنده در بین سلول‌ها که در حين 
نرمیم و بازسازی اپی‌تلیالی حرکت می‌کند. اتصالات موضعی 
است. اگرچه از لحاظ ظاهری شبیه به همی‌دسموزوم است؛ 
اما اتصالات موضعی کوچکتر. زیادتر و شامل 
اینتگرین‌هایی هستند که به شکل غيرمستقيم به 


ک ۷ اتصال سوراخ‌دار 


(#) مدل اتصال سوراخ‌دار (در یک نمای مایل) که اجزاء 
ساختمانی اتصال را نشان می‌دهد. مواد غذایی و مولکول‌های 
پیام‌رسان بین سلول‌ها بدون از دست دادن مواد. در فضای بین 
سلولی مبادله می‌شوند. این کانال‌های ارتباطی از اجزائی 
( کونکسون‌ها) تشکیل شده‌اند که خود متشکل از شش زیر 
واحد پروتئینی (کونکسین‌ها) هستند و از ضخامت دو لایه 
لیپیدی هر غشای سلولی عبور می‌کنند. این کانال که از پل‌های 
استوانه‌ای عبور می‌کند (پیکان‌ها) حدود ۱/۵ نانومتر قطر دارد و 
ندازه مولکول‌هایی را که می‌توانند بین سلول‌ها انتقال یابند 


فیلامنت‌های اکتین متصل می‌شود. به شکل دقیق‌تره 
اینتگرین‌های این اتصالات از طریق پاگزیلین (عفله2) به 
کیناز اتصال مسوضعی (296ع1 حنععطله 1ه106) که یک 
پروتئین سیگنالی در بالای اینتگرین‌ها است» می‌چسبند و 
با اتصال به لامینین و يا دیگر پروتئین‌های خاص 202 
ابکساری از مسر پلامیون پبروگن‌ها که جر چسبتنگی 
سلولی. تحرک و بیان ژن آنها مزثر است. به‌راه می‌اندازد. 
اتصالات موضعی همچنین در مهاجرت سلول‌های 
غیرپوششی مثل فیبروبلاست‌ها نیز مهم هستند. 


ویژگی‌های سطح رأسی سلول 
در سطح آزاد یا رأسی بسیاری از سلول‌های اپی‌تلیال 
مکعبی با استوانه‌ای ساختارهای اختصاصی برای افزایش 
سطح سلول جهت افزایش سطح جذب و یا حرکت مواد 
وجود دارد. 


محدود می‌کند. (ظ) اتصال سوراخ‌دار بین سلول‌های اپی‌تلیال. 
که در یک آماده‌سازی شکست انجمادی دیده می‌شود. اتصال به 
شکل تجمع پلاک‌ماتندی از ذرات پروتئینی داخل غشایی دیده 
می‌شود (۱۵۰,۰۰۰ <). (6) یک مقطع عمودی از اتصال 
سوراخ‌دار بین دو سلول نشان می‌دهد که غشای پلاسمایی دو 
سلول بسیار به هم نزدیک هستند به طوری که تنها به وسیله یک 
فاصله ۲ نانومتری الکترون‌دنس از هم جدا شده‌اند. کونکسون‌ها 
در مقطعی که برای میکروسکوپ الکترونی 1۳۳۸0 آماده شده 
است. حل نشده‌اند (۱۵۰,۰۰۰ <). 


میکروویلی ۷۲:0 

در مطالعه با میکروسکوب الکترونی. بسیاری از سلول‌ها 
چین‌خوردگی‌هایی با یک مسیر سینوسی هستند که ممکن 
است. تعدادشان کم یا زیاد باشد. بسیاری از آنها موقتی بوده 
فیلامنت‌های اکتین است. در سلول‌های جذبی مثل 
اپی‌تلیوم مخاط روده باریک. در سطح رأسی هر سلول بیش 
از صدها میکروویلی دائم وجود دارد. مسجموعه 
میکروویلی‌ها را می‌توان با میکروسکوپ نوری رژیت کرد 
که به آن حاشیه مسواکی (۱0۲6۲ 0:۱۵5) یا حاشیه مخطط 
(00۲۵6۲ 907121640) گفته می‌شود (شکل ۴-۸). ارتفاء 
متوسط میکروویلی‌ها نقریباً ۱ میکرومتر و پهنای آنها ۰/۱ 
میکرومتر است. اما با صدهایاهزاران میکروویلی در 


(0) نمای 11814 در برش طولی و عرضی میکروفیلامنت‌هایی را 
در مرکز این بیرون‌زدگی‌ها نشان می‌دهد. شبکه انتهایی (۲) 
اسکلت سلولی نیز دیده می‌شود. گلیکوکالیکس (6) که از 
گلیکوپروتئین‌ها وگلیکولیپیدها تشکیل شده است. بر روی غشاء 
پلاسمایی میکروویلی کشیده شده و حاوی آنزیم‌های مشخصی 
برای جذب آنتهایی و هضم ماکرومولکول‌ها می‌باشد (۰ ۰ ۱۵۰ 6. 
(8) تصویر شماتیک تعداد اندکی میکروفیلامنت را در یک 
میکروویلی نشان می‌دهد. که در آن پروتئین‌های م ختلف 


سلول‌های جنبی روده باریک به خوبی ساختار یکنواخت 
میکروویلی‌های حاشیه مسواکی یا حاشیه مخطط را نشان 
می‌دهند. () در بزرگنمایی بالاتر دستجات موازی میکروویلی به 
خوبی دیده می‌شوند. در سیتوپلاسم زیرین میکروویلی شبکه 
انتهایی (1۷۷) قرار دارد (۶۵۰۰ *). 

() نمای 51514 مقطعی از سلول‌های اپی تلیال. ساختار درونی و 
سطحی هر میکروویلی و ار تباطات آن با فیلامنت‌های حد واسط 
و اکتین را در شبکه انتهایی (10۷) نشان می‌دهد (۷۰۰۰ *<). 


متصل‌شونده به اکتین وجود دارند و جهت اجتماع یافتن 
مذاعه- ۳ کلاهک‌گذاری آن. اتصال متقاطع و حرکت آنها مهم و 
ضروری هستند. مشابه میکروفیلامنت‌ها در دیگر مناطق 
اسکلت سلولی؛ میکروویلی‌هایی که تحرک بیش‌تری دارند و 
دارای حرکات تردمیلی می‌باشند. حاوی تعاملاتی با 
پروتئین‌های مختلف میوزین هستند. پروتئین‌های حرکتی 
میوزین اجزای مختلفی از میکروویلی را در طول فیلامنت‌های 
اکتین وارد می‌کند. 


سلول‌های جذبی» سطح کلی ۲۰ تا ۲۰ برابر افزایش 
می‌یابد. گلیکوکالیکس پوشانند میکروویلی‌های روده‌ای 
حاوی پروتئین‌های متصل به غشاء و نیز آنزيم‌ها می‌باشد که 
برای هضم ماکرومولکول‌های خاص به کار می‌روند. 

هر میکروویلی حاوی فیلامنت‌های آکتین کلاهک‌دار 
می‌باشد اين فیلامنت‌ها توسط پروتئین‌های متصل‌شونده به 
آکتین به غشاء پلاسمایی سلول متصل می‌شوند (شکل 
۴-۵). اگرچه میکروویلی‌ها تقریباً ثابت هستند ولی 
ساختارهای میکروفیلامنتی آنها متحرک می‌باشند و تحت 
حرکات مختلف وابسته به میوزین قرار می‌گیرند که شرایط 
را برای جذب بهتر از طریق چندین کانال. رسپتور و دیگر 
پروتئین‌ها در غشای پلاسمایی حفظ و نگه‌داری می‌کنند. 
فیلامنت‌های اکتین به ترمینال وب از میکروفیلامنت‌های 
قشری در قاعده میکروویلی اضافه می‌شوند. 


بیماری سلیاک (4::6250 ءهناع») که به آن حساسیت 
روده‌ای گلوتن (اه۱۵0۵ه ۲نازوههعماساع) با 
۶ هم اطلاق می‌گر دد. ناهنجاری است که در رود 
باریک رخ می‌دهد و اولین تغییر پاتولوژیک در آن از 
دست دادن میکر وویلی‌های حاشیه مسواکی سلول‌های 
جذبی است که درنتیجه واکنش ایمنی در مقابل 
پروتئین گلوتن در گندم در هنگام هضم است و منجر به 
تولید انتریت (التهاب روده‌ای) منتشر می‌گردد. این 
تغییرات در سلول‌های اپی‌تلیال باعث سوءجذب 
می‌شود و حتی باعث تغییرات در دیواره روده می‌شود. 
مشکلات سوء‌جذب و تغییرات ساختاری وقتی که 
گلوتن از رژیم غذایی حذف گردد. برگشت‌پذیر خواهند 


سد. 


استر وسیلیا هنأ56۲60 

استرئوسیلیا نوعی از زواید رأسی سلول است که کمتر رایج 
بوده. و محدود به سلول‌های اپی‌تلیوم جذبی (شکل ۴-۵) 
در دستگاه تولید مثل مردان می‌باشد. مشابه میکروویلی؛ 
استرئوسیلیا نیز سطح سلول را افزایش می‌دهد و جذب را 
تسهیل می‌نماید. شکل بسیار تخصص‌يافتة استرئوسیلیا با 
عملکرد حساس به حرکت است که مهم‌ترین جزء از 
سلول‌های حساسه گوش داخلی است. 


در انتهای رأسی سلول‌های پوششی بلند. بخش‌هایی مثل 
اپيدیديم (در اینجا نشان داده شده است) تعداد زیادی مژه 
ثابت بلند وجود دارد که سطح جذب سلول را افزایش می‌دهند. 
هر مژه ثابت از میکروویلی بلندتر است و ممکن است منشعب 
باشد (۴۰۰ «؛ نگ 


اسسترئوسیلیا: مشسابه مسیکروویلی حاوی 
ساشتارهای‌فیلامتی اکستین و پسروین‌های. م خعلف 
متصل‌شونده به اکتین است. که دارای قطر مشابه باان و 
اتصالات مشابه ترمینال وب سلول است. استرئوسیلیا از 
میکروویلی‌ها طویل‌تر و حرکت آن کمتر است و ممکن 
است در قسمت انتهایی انشعابات متعددی از خود به 
نمایش بگذارد. 


مزک‌ها هل 
مژک‌ها, ساختار بلند و متحرک‌تری از میکروویلی هستند و 
شامل آرایه‌های درونی میکروتوبول و نه میکروفیلامنت‌ها 
می‌باشند (شکل ۴-۱۰). علاوه بر مرزک‌های بافت پوششی 
بسیاری از انواع سلول‌ها (اگر که همه را شامل نشود) 
حداقل یک تاک با طول متغیر دارند و معمولا تاک اولیه 
خوانده می‌شود که متحرک نمی‌باشد. اما غنی از گیرنده‌ها و 
کمپلکس انتقال سیگنال جهت آشکار ساختن نور: بوء 
حرکت و جریان مایعات عبوری از سلول‌ها است. 
مرک‌های متحرک در سطح رأسی بسیاری از سلول‌های 
مکعبی با استوانه‌ای. فراوان دیده می‌شوند. طول آنها 
۵-۰ میکرومتر و قطر آنها ۰/۲ میکرومتر است. مزک‌ها 


سلول پوششی مجرای تنفسی به خوبی مژک‌ها را نشان می‌دهد. 
() با میکروسکوپ نوری مژک‌ها (67) روی سلول‌های استوانه‌ای 
به صورت بلند دیده می‌شوند که در فواصل بین آنها سلول‌های 
فاقد منک و مترشحه موکوس سلول‌های گابلت (6) دیده 
می‌شوند (۴۰۰ « ؛ تولوئیدین بلو). (۷) 5۳ از سطوح رأسی 
این اپی‌تلیوم تراکم بالای مزک‌ها (6) را نشان می‌دهد که بین 
آنها سلول‌های گابلت پراکنده‌اند (6) (۶۰۰ «). 


خیلی بلندتر و از ننظر ضسخامت دو برابر بیشتر از 
میکروویلی هستند. همانطور که در شکل ۴-۱۱ نشان داده 
شده. مزک‌ها دارای یک ساختار مرکزی هستند که توسط نه 
حفت میکروتوبول محیطی احاطه شده‌اند و در تعداد 
اندگی توبولین پروترفیاشت‌ها با هم مشفرگه هب قنا, نله 
جفت میکروتوبول آرایه‌ای را اطراف دو میکروتوبول 
مرکزی تشکیل می‌دهند و آرايش ٩+۲‏ میکروتوبول‌ها در 
کنار هم اکسونم (در لاتين 8700 به معنی محور + 16108 به 
معنی ستون می‌باشد) نامیده می‌شود. مشابه دیگر 
میکروتوبول‌ها مسوتور پسروتلین‌های کینزین و داینئین 


سیتوبلاسمی به موازات میکروتوبول‌های محیطی حرکت 


و محیطی از آکسونم را نشان می‌دهد که دارای آرایش ٩+۲‏ از 
میکر توبول‌های دوتایی است. در قاعده هر مک جسم قاعده‌ای 
(8) لنگری برای اتصال اکسونم به سیتوپلاسم رأسی وجود دارد. 
میکروویلی‌های بسیار کوتاه‌تر (۷1۷) بین مژه‌ها دیده می‌شوند 
۵٩ ۰۰(‏ شیم ۰,۰۰۰ 


می‌کنند تا اجزای مولکولی را به درون و برون این ساختار 
انتقال دهند. 

میکروتوبول اکسونم ساختاری از سیتوپلاسم رأسی 
سلولی می‌باشد و بلافاصله زیر غشاء سلولی واقع گردیده 
است (شکل‌های ۴-۱۰ و ۴-۱۱) اجسام قاعده ساختاری 
مشابه سانتریول دارند. که با میکروتوبول‌های سه‌تایی و 
پروتوفیلامنت‌های متحرک توبولین ریشه‌هایی تشکیل 
می‌دهند که تمام اين ساختار را به اسکلت سلولی متصل 
می‌کند. 

در موجودات زنده مزژک‌ها به سرعت عقب و جلو 
می‌روند. غالباً حرکت مژک‌هاء به شکلی هماهنگ می‌شوند 


(8) یک دیاگرام از مژک‌ها با آ کسونم نشان داده شده که شامل دو 
میکرو توبول مرکزی است که به وسیله نه جفت میکروتوبول 
محیطی احاطه شده است و آنها هم با دیگر پروتئین‌ها مرتبط 
هستند. میکروتوبول‌های دوتایی؛ میکروتوبول ۸ کامل است و 
شامل ۱۳ پروتوفیلامنت می‌باشد. در حالی که میکروتوبول ظ در 
تعدادی از پروتوفیلامنت‌های ۸ به صورت هترودیمر مشترک 
است. اکسونم الاستبنگ بوده و نسبتاً سفت می‌باشد که در ساختار 
آن میکروتوبول‌های دوتایی محیطی توسط پروتئین اتصالی 
نکسین به هم متصا شده انست و دیگر ترکیبات پرو تئینو .غلافی 
تشکیل می‌دهند و میله شعاعی (5۲06 لذ14) بین 
میکروتوبول‌های دوتایی محیطی و میکروتوبول‌ها مرکزی قرار 
گرفته‌اند. 

اکسونم در امتداد جسم قاعده‌ای قرار دارد که در 
سیتوپلاسم رأسی قرار گرفته است. اجسام قاعده‌ای به لحاظ 
مب خاری : بسیار سببه سانتریول. هستند و از وه دسته 
میکرو توبول سه‌تایی کوتاه با آرایش چرخ کالسکه به هم متصل 


شده‌اند. یک حوضچه متحرک از توبولین و دیگر پروتئین‌ها در 
انتهای دیستال مزک‌ها وجود دارد و پروتئین‌ها به داخل و خارج 
این ساختار به‌وسیلة موتور پروتئین‌های کسینزین و داینئین 
سیتوپلاسمی در راستای میکروتوبول‌های دوتایی محیطی 
(9) حرکت مزه‌ها شامل یک سری تغییرات سریع در شکل 
آکسونم است. در راستای طول هر جفت میکروتوبول. یک سری 
جفت ببازوها» همراه با داینئین اکسونمال به میکرو تویول ۵ 
متصل می‌شود, که به سمت میکرو توبول 3 به سمت جلو گسترش 
یافته است. وقتی به وسیله ۸۳ فعال شد. بازوها به‌صورت 
مختصری به میکروتوبول‌های مجاور متصل می‌شود و 
میکروتوبول‌های دوتایی تا حدودی یکدیگر را به سمت عقب 
می‌لغزانند. این حرکت لغزشی به وسیله پروتئین‌های اتصالی 
متقاطع نکسین که بین میکروتوبول‌های دوتایی واقع شده است. 
محدود شده و منجر به خم شدن آکسونم می‌گردد. تکرار سریع 
این حرکت در طول اکسونم باعث حرکت مزه‌ها می‌شود. 


که جریانی از مایع یا مواد ریز در روی سطح اپی‌تلیوم به 
یک طرف رانده می‌شوند. حرکت مژک‌ها به دنبال تغییرات 
متناوب اکسونم رخ می‌دهد که پروتئین‌های فرعی متنوعی 
مژک‌ها را تا حدی سفت و الاستیک می‌کند. کمپلکس 
داینئین‌های اکسونمال به میکروتوبول‌ها در هر جفت متصل 
می‌شوند و به صورت ابازو» به میکروتوبول جفت بعدی 
متصل می‌شوند. با انرژی که از آدنوزین تری‌فسفات (۸۲۳) 
فراهج مبی‌شرد تین لفوی جصفتا بیکرت یمان 
مجاور را نسبت به هم فراهم می‌کند. حرکات سریع این 
لغزش‌ها ایجاد حرکت ضربانی در مژک‌های اپی‌تلیال 
صی‌کند. در اتر فغالیت دیتئین مسوجود در اکسونم 
میکروتوبول‌های محیطی حرکت ایجاد می‌شود که با 
مصرف ۸1۳ به عنوان منبع انرژی همراه است. تازژک‌های 
بلند در بدن انسان فقط در اسپرماتوزوئید کاملاً تمایزیافته, 
وجود دارند و از نظر ساختمانی شبیه مزک‌ها هستند و با 
یگ عگاقیسن مضایه خرکات: فی‌کتد. 


چندین جهش تاکنون در پروتئین‌های تازک و مژک 
شرح داده شده است که آنها مسئول سندرم مژک‌های 
بدون تحرک هستند (سندرم کارتاژتر؛ که علامت آن 
عفونت مزمن تنفسی است و ناشی از کمبود عملکرد 
پیاک‌کننده مژک‌ها در سیستم تنفسی است و 
اسپرماتوزوئید فاقد حرکت می‌باشد که منجر به عقیمی 
مردان هی‌گرداد 


انواع بافت پوششی 

هناه‌طانوه ۶ وع۷۵ 1" 

اپی تلیوم‌ها پراساس ساختمان و عملکرد به دو گروه اصلی 
تسم می‌شوند: ایی‌تلیوم‌های پوشاننده عصاصنا) 
(0161ع و اپی‌تلیوم‌های ترشحی یا غددی 212001018۲) 
(601]06112. این تقسیم‌بندی قراردادی است؛ چرا که 
ایی‌تلیوم‌های پوشاننده‌ای وجود دارند که تمام سلول‌های 
آنها ترشحی هستند (نظیر اپی‌تلیوم سطح معده) و یا 
سلول‌های غددی در لابه‌لای سلول‌های پوشاننده قرار دارند 


(مانند سلول‌های در روده باریک يا نای). 


مو کو سی 


اپی‌تلیوم‌های پوشاننده ناه موصعم 
در اپی‌تلیوم‌های پوشاننده. سلول‌ها در یک یا چند لایه 
سازماندهی شده‌اند که سطح خارجی و یا سطح حفرات 
بدن را مفروش می‌کنند. اين اپی‌تلیوم با توجه به تعداد 
لایه‌های سلولی و خصوصیات مورفولوژیک. سلول‌های 
لایه سطحی. تقسیم‌بندی می‌شود (جدول ۴-۳). اپی‌تلیوم 
ساده (0016ه) تنها یک لایه سلول دارد و اپی‌تلیوم مطبق 
(5۱۳۵117560) بیش از یک لایه سلول دارد. 

براساس شکنل سلول» اپی‌تلیوم ساده ممکن است 
سنگفرشی (90027:005) (سئول‌های نازک). مکعبی 
(000021ع) (ضخامت سلول‌ها اندازه عرض آنهاست) یا 
استوانه‌ای (0010۳0027) (طول سلول‌ها از عرضشان بیشتر 
است) باشد. نمونه‌هایی از ایی‌تلیوم ساده در شکل‌های. 
۴-۲۳ تا ۴-۱۴ نشان داده: شده است. 

بی‌تلیوم مطبق براساس (شکل ۴-۱۵) شکلی که 
سلول‌ها در لایه سطحی دارند. طبقه‌بندی می‌شوند: 
سنگفرشی, مکعبی و استوانه‌ای. 

سلول‌های بسیار نازک سطحی اپی‌تلیوم مطبق 
سنگفرشی می‌توانند شاخی (فیلامنت‌های حد واسط 
گراتیی افو آنها زیاد استخ) با غیر شدای ل(گزراکین 
صورت پراکنده قرار گرفته است) باشند. ۳ مطبق 
سنگفرشی شاعی» عمدتاً در پوست یاقت می‌شود که از 
خروج آب جلوگیری می‌کند (شکل ۴-۱۵8). سلول‌های آن 
چندین لابه را تشکیل می‌دهند؛ سلول‌های مکعبی کمتر 
تمایزیافته در نزدیکی غشاء قاعده‌ای قرار دارند. این 
سلول‌ها دسموزوم‌های متعددی دارند و طی فرایند موسوم 
به شاخی شدن. به تدریج نامنظم و تخت می‌شوند و به 
سطح پوست نزدیک‌تر می‌شوند که در این‌جا توان 
متابولیسم و هسته‌های خود را از دست می‌دهند. این لایه 
سطحی سلول‌ها به حفظ آب در این اپی‌تلیوم کمک می‌کند. 
اپیتلیوم مطبق سنگفرشی غیر شاخی (شکل ۴-۱۵) سطح 
اکثر حفرات داخلی مرطوب بدن (نظیر دهان. مری و واژن) 
را مفروش می‌کند که در اين نواحی از دست دادن آب یگ 
چالش نیست. سلول‌های تخت لایه سطحی در این نواحی؛ 
هسته‌ها و اکثر فعالیت‌های متابولیک خحود را حفظ 
۳ 

اپی‌تلیوم‌های مطبق استوانه‌ای و مکعبی نادر هستند در 
بدن انسان اپی‌تلیوم مطبق استوانه‌ای در ملتحمه پوشاننده 
پلک وجود دارد که حالت محافظ و ترشحی دارد. اپی‌تلیوم 


هژر ان یف 


۹ هیا که راکت احفتام 


ساده (یک لا یه) 


سفق . 


پوشش عروق (اندوتلیوم). 
(مزوتلیوم)» انتقال فعال توسط پوشش سروزی حسفرات؛ 
پینوسیتوز (مزوتلیوم و پری‌کاردیوم» پلوراء پسریتونلوم 
اندو تلیوم)» ترشح مولکول‌های (مزوتلیوم) 
فعال بیولوژیکی (مزوتلیوم) 
پوشش, ترشح پوشش تخمدان و تیروئید مکعبی 
حفاظت. لغزنده‌کردن» جذب. پوشش روده, کیسه صفرا استوانه‌ای 
ترشح 
حفاظت. جلوگیری از فقدان اپیدرم سنگفرشی شاخی (خشک) ‏ مطبق (دو یا چندین لایه) 
اب 
حفاظت. ترشح. جلوگیری از دهان. مری. حنجره. واژن, کانال تیه کف هی غیرشاخی 
فقدان آب مقعدی (مرطوب) 
جات رهم 9 07 

در حال تکامل 
جقاطته خرناین استان مقانه. حالب‌هاء کالیس‌های کلیوی متفیر 
حفاظت ملتحمه استوانه‌ای 
حفاظت. ترشح, انتقال ذراتی پوشش نای, برونش. حفره بینی مطبق کاذب (لایه‌های سلولی 
که در موکوس گیر افتاده‌اند به به همراه هسته‌ها در لایه‌های 
خارج از مجاری هوایی با کمک مختلف قرار دارند. همه سلول‌ها 
مزک‌ها به سطح نمی‌رسند اما همه به 

تیغه پایه متصل هستد) 


شکل ۴-۱۲ اپی‌تلیوم سنگفرشی ساده. 


لایه‌ای منفرد از سلول‌های نازک است که هسته (نوک پیکان) 
آنها ضخیم است و قابل مشاهده‌ترین ساختار آن می‌باشد. 
اپی تلیوم‌های ساده. سطوح داخلی عروق و حفرات را پوشانده و 
می‌توانند عبور موادی که از طریق عروق یا حفره‌ها وارد لایه‌های 
زیرین می‌شوند را تنظیم نمایند. سلول‌های نازک اغلب ترانس 


سیتوزیس را از خود نشان می‌دهند. نمونه‌هایی که در اینجا 
نشان داده شده پوشش قوس هنله کلیه (8) پوشش مزوتلیوم که 
سطح خارجی روده‌ها را پوشانده است. (ظ) و لایه مفروش‌کننده 
سطح داخلی قرنیه است (۵) هر « ۴۰۰: ۵ ۶۰۰ و ت38 


سلول‌های اپی تلیوم مکعبی ساده طول متفاوت دارند. اما معمولا 
طول آنها به اندازه عرضشان است. ضخامت آنها مربوط به 
سیتوپلاسم غنی از میتوکندری است که انرژی لازم را برای انتقال 
فعال مواد از خلال اپی‌تلیوم فراهم می‌کنند. نمونه‌های اپی تلیوم 
مکعبی ساده که در اینجا نشان داده شده عبارتند از لوله‌های 
جمم‌کننده کلیوی (2): فولیکول‌های بزرگ تیروئید (0)» 
مزوتلیوم پوشاننده تخمدان (0) (همه شکل‌ها ۴۰۰ * ؛ ۳۱6۲). 


مطبق مکعبی به مجاری ترشحی بزرگ غدد بزاقی و عرق 

اپی‌تلیوم ترانزیشنال (متفیر) یا اوروتلیوم که کلیه 
مثانه, حالب و قسمت فوقانی پیشابراه را مفروش می‌کند. 
اين اپی‌تلیوم در لایه سطحی خود سلول‌های گنبدی شکل 
دارد که نه استوانه‌ای و نه سنگفرشی هستند. این سلول‌ها را 
گاهی سلول چتری می‌نامند و در مقابل اثرات سمی و 
حالت هایپرتونیک ادرار نقش محافظتی دارند (شکل 


در اپی تلیوم استوانه‌ای ساده طول سلول‌ها از عرض‌شان بیشتر 
است و معمولاً برای جذب تخصص یافته‌اند و در رأس‌شان مژه 
یا میکروویلی وجود دارد. معمولاً این سلول‌ها برای عمل جذب 
اختصاصی می‌شوند. اغلب سلول‌های ترشحی یا مزژکدار در بین 
آنها پراکنده هستند. در این اپی‌تلیوم سلول‌ها در انتهای رأسی 
خود توسط کمپلکس‌های اتصالی محکم و چسبنده به همدیگر 
متصل هستند که در تصاویر میکروسکوپ نوری گاهی به آن 
7 اهصن7ع] گفته می‌شود. نمونه‌هایی که اینجا نشان داده 
شده شامل مجرای جمع‌کننده ادرار (8)» پوشش لوله رحم به 
همراه سلول‌های ترشحی و مزکدار (0). پوشش کیسه صفرا (0) 
است (۴۰۰ «؛ :۳6۲ 


۲-۶). مهم‌تر از همه ویژگی‌های مورفولوژیکی 
منحصربه‌فرد این سلول‌ها اجازه می‌دهد تا اپی تلیوم به 
هنگام پرشدن مثانه کش پیدا کند. 

آخرین نوع بافت‌پوششی از جهت شکلی به نام 
اپی‌تلیوم مطبق کاذب (0960009]7211/160) است (شکل 
۴-۷). در اين اپی‌تلیوم. تمام سلول‌ها بر روی تیغه پایه 
قرار دارند. اما هسته آنها در سطوح مختلف قرار دارد» اگر 
چه برکی از آلهاه سطلع نمی‌رسن. ولی فاهوی «طبقي به 


اپی‌تلیوم‌های سنگفرشی مطبق معمولاً دارای نقش محافظتی 
می‌باشند: محافظت از لایه‌های زیرین در برابر هجوم 
ميکروارگانيسم‌ها و نیز مقاومت در برابر ازدست دادن آب. این 
عملکردها در اپیدرم پوست (ه) که سلول‌های آن کراتینیزه شده. 
هسته و ساير ارگانل‌ها را از دست داده‌اند بسیار حائز اهمیت 
می‌باشند. سلول‌های شاخی شده سطحی نهایتاً ریزش کرده و 
توسط سلول‌های لایه‌های زیرین جایگزین می‌شوند که به‌طور 
کامل در فصل ۱۸ بحث شده است. اپی‌تلیوم مطبق غیرشاخی در 


پی‌تلیوم می‌دهند. بهترین مثال این نوع بافت. اپی‌تلیوم 
مطبق کاذب منشوری مزکدار در قسمت فوقانی مجاری 
تنفسی. است جایی که ور انا سلول‌ها به شدت مره‌دار 
هستند . 


بسیاری از ارگان‌های بدن مانند مری (0) و سطح خارجی قرنیه 
دیده می‌شود (6). تجمعات در اين سلول‌ها بسیار کمتر بوده و 
هسته حفظ می‌شود و سلول‌ها همچنان محافظت از لایه‌های 
زبرین را در برابز میکروارگانیسم‌ها برعهده دارند. آپی‌تلیوم‌های 
مکفیی و اسکانعانن مطیق فسیتاً دق هسگه و فر مهار 
خروجی بعضی غدد مانند عرق دیده می‌شوند (0) در اینجا لایه 
دو سلولی اجازه عملکردهای اضافه‌تری را می‌دهد. (همه شکل‌ها 
٩( )۲6۲( ۳1 )0( ۰‏ 200 عی2)). 


« کارپرد پزشکی 


در افراد مبتلا به کمبود مزمن ویتامین ۸ بافت‌های 
اپی‌تلیال از نوعی که در برونش‌ها و مثانه وجود دارند. 
ممکن است به تدریج جای خود را به اپی‌تلیوم مطبق 
سنگفرشی بدهند. 


ایی‌تلیوم ترانزیشنال مطبق که مثانه را می‌پوشاند. دارای 
سلول‌های گرد و گنبدی‌شکلی است که ظاهر غیرمعمولی دارند. 
سلول‌های سطحی غشاء تخصص بافته داشته و قادر به مقاومت 
در مقابل اثرات هایپرتونیک ادرار می‌باشند و سلول‌های زیرین 
را از این مایع سمی. محافظت می‌کنند. سلول‌های اپی تلیوم 
ترانزیشنال قادر هستند که ارتباط خود با یکدیگر را تنظیم 
کنند. به این ترتیب که وقتی مثانه پر و دیواره‌های آن کشیده 
می‌شود. اپی‌تلیوم متغیر سلول‌های کمتری در مقایسه با یک 
مثانه خالی دارد. این ویژگی بی‌نظیر اورو تلیوم به‌خوبی در فصل 
٩‏ بحث خواهد شد (۴۰۰ «؛ 116). 


اپی تلیوم‌های ترسحی و حددی 

علهصهاه ع هناهطانوه بنتماه۲عع5 
سلول‌های اپی‌تلیالی که به‌طور عمده تولید و ترشح 
ما کرومولکول‌های متعدد را برعهده دارند هم ممکن است 
در اپی‌تلیوم‌های دیگر با عملکرد اصلی دیده شوند یا اينکه 
ارگان‌های تخصص‌یافته‌ای را تشکیل دهند که غده نامیده 
می‌شوند. سلول‌های اپی‌تلیال ترشحی ممکن است 
پروئئین‌ها را سنتزه ذخیره و رها سازند (مانند پانکراس)؛ 
لیپیدها (مانند غدد آدرنال و سباسه) و با کمپلکسی از 
کربوهیدرات‌ها و پروتئین‌ها (مانند غدد بزاقی) را تولید. 
ذخیره و ترشح کنند. غعدد پستانی؛ هر ۳ ماده را نرشح 
می‌کنند. سلول‌های برخی غدد فعالیت سنتتیک اندکی دارند 
(مانند غدد عرق) و عمدتاً آب و الکترولیت‌ها (یون‌ها) را از 


خون انتقال می‌دهند. 


در اپی‌تلیوم مطبق کاذب به نظر می‌رسد که سلول‌ها در چند 
لایه قرار گرفته‌اند. اما قاعده همه آنها بر روی غشاء پایه قرار 
دارد. غشاء پایه در این اپی‌تلیوم‌ها اغلب ضخیم می‌باشد. 
بهترین نمونه اين نوع اپی‌تلیوم. اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق 
اين اپی تلیوم» هسته سلول‌ها در سطوح مختلف قرار دارند. 
(۴۰۰ *؛ ۳6). 


سلول‌های ترشحی پراکنده که گاهی غدد تک‌سلولی 
نامیده می‌شوند در اپی‌تلیوم مکعبی ساده. استوانه‌ای ساده 
و مطبق کاذب بسیاری از ارگان‌ها دیده می‌شوند. مثال 
مهمی که به اسانی قابل مشاهده است. سلول جامی‌شکل در 
پوشش روده باریک (شکل ۴-۱۸) يا مجاری تنفسی (شکل 
۳-۷ می‌باشده که با ترشحانك موگوسی ود محیط را 
لغزنده ساخته و به عملکرد این ارگان‌ها کمک می‌کند. 

غدد در طی زندگی جنینی از اپی‌تلیوم‌های پوشاننده 
منشأً می‌گیرند. تکثیر و رشد سلول‌های اپی‌تلیال به بافت 
همبند زیرین و به دنبال آن تمایز بیشتر» سبب تشکیل غدد 
می‌شود (شکل .)۴-۱٩‏ غدد برون‌ریز 16 0۵۲ظ) 
(18005ع. غددی هستند که ارتباط خود را با اپی‌تلیوم 
سطحی که از آن منشأً گرفته‌اند. حفظ می‌کنند. اين ارتباط به 
صورت مجاری لوله‌ای است که با سلول‌های پوششی 
مفروش شده است و از طریق آنها ترشحات از غدد خارج 


اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده‌ای که روده بزرگ را پوشانده, نشان داده 
شده است که سلول‌های گابلت در آن پراکنده هستند و موکوس را 
به فضای خارج سلولی ترشح می‌کنند (2) با استفاده از 
رن گآمیزی مربوط به گلیکوپروتئین‌های موسین که اجزای 
الیگوساکاریدی گرانول‌های ترشحی سیتوپلاسمی دو سلول 
گابلت و موکوس مترشحه توسط آنها به رنگ بنفش دیده می‌شود 
(۶۰۰«: ۳۲-عظط). 


می‌شوند. غدد درون‌ریز (12805ع 8۳006۲186ظ), غددی 
هستند که اتعبال ره را با آیی‌ظیوبی کته ار آن بیبا 
گرفته‌اند از دست داده‌اند. بنابراین غدد مزبور فاقد مجرا 
هستند و ترشحات آنها به جای یک سیستم مجرایی توسط 
جریان خون به محل هدف حمل می‌شوند. 

همان‌طور که در شکل ۴-۰ آمده است. اپی‌تلیوم غدد 
اگزوکرین به صورت سیستم پیوسته‌ای از قسمت‌های 
ترشحی و مجرا تشکیل شده است که ترشحات را به خارج 
ده منتقل می‌کنند. در هردو نوع غده اگزوکرین و اندوکرین 
واحدهای ترشحی به وسیلهٌ استرومای بافت همبند 
پشتیبانی می‌شود. همچنین لایه‌ای از بافت همبند غدد را به 
صورت کپسول دربر می‌گیرد و تشکیل تیغه‌هایی را 
می‌دهند که غدد به صورت لبول‌های جداگانه‌ای درمی‌آورد 
که هر کدام حاوی واحدهای ترشحی هستند و به 
قسمت‌های کوچکی از مجاری متصل شده‌اند (شکل 
۰ 

ساختار قسمت‌های ترشحی و مجاری غدد اگزوکرینی 
به صورت شماتیک در جدول ۴-۴ طبقه‌بندی شده‌اند. 
همچنین مورفولوژی سه‌بعدی آنها گاهاً در برش بافتی قابل 


(0) فراساختار یگ سلول گابلت که هسته در قاعده بوده و توسط 
(1) در برگرفته شده است. دستگاه گلژی بزرگ (06) 
درست در بالای هسته قرار دارد و انتهای رأسی پر از گرانول‌های 
ترشحی (86) حاوی موسین می‌باشد. بعد از اگزوسیتوز موسین 
هیدراته شده و موکوس تشکیل می‌شود. حاشیه مسواکی 
میکروویلی‌ها (۷1) بر روی سلول‌های استوانه‌ای مجاور دیده 
می‌شود (۱۷۰۰۰ *«). 


مطالعه نیست. نکات کلیدی به شرح زیر می‌باشد: 

عغدد می‌توانند ساده (بدون انشعاب) یا مرکب (با دو با 
تعداد بیشتری انشعاب) باشند. 

بخش‌های ترشحی می‌توانند لوله‌ای (کوتاه يا بلند و 
پیچ‌خورده) یا آسینار (گرد با لوله‌ای) باشند. هر دو 
قسمت ترشحی ممکن است منشعب باشند حتی اگر 
مجرا منشعب نباشد. 

غدد مرکب دارای بخش‌های ترشحی لوله‌ای. آسیتار با 
لوله‌ای آسینار هستند و می‌توانند دارای مجرای 


اصلی برای رها کردن ترشحات خود دارند (شکل ۲۴-۱ 

قسمت‌هایی که در ترشح درگیرند به آسانی در برش بافتی 

قابل مطالعه هستند: 

ترشح مروکرین ۷16706۲186: رایچ‌ترین روش ترشح 
پروتلین است و شامل اگزوسیتوز پروتئین‌ها یا 
گلیکوپرو تلین‌ها از طریق وزیکول‌های محدود به غشاء 
باگران لاهان فرشسی استد 


960700 
(0۳100 


وهصعاو مج7۵067ع 


در طی تکامل جنینیء سلول‌های اپی تلیوم تکثیر یافته و به بافت 
همبند زیرین نفوذ می‌کنند. آنها ارتباط خود را با اپی‌تلیوم 
سطحی از دست قاده با خف می‌کنمده وی ارتباظط باقی یداد 
غدد برون‌زیر شکل می‌گیرند و با از دست دادن ارتباط. غدد 
درون‌ریز به‌وجود می‌آیند. غدد برون‌ریز ترشحات خود را از طریق 
مجرا به سطح بدن و یا درون روده تخلیه می‌کنند. سلول‌های غدد 
درون‌ریز هورمون‌ها را ترشح می‌کنند و هميشه غنی از مویرگ‌ها 


۳ ترشح هولوکرین 01007106]: در این حالت؛ سئول‌ها 
محصولات را تا زمانی که آنها بزرگ شده و تحت 
تغییرات نهایی قرار بگیرند. جمع می‌کند و نهایتً 
حداکثر قطع و شکستن سلولی زمانی اتفاق می‌افتد که 
محصولات سلول به همراه آثار سلول به درون لومن 
غده ترشح شود. بهترین مثال برای آن در غدد سباسه 
پوست که در آن مواد لیپیدی تولید می‌شود. دیده 
می‌شود (شکل و( ۲ 


هستند. هورمون‌ها به سمت خارج آزاد شده و به وسیله عروق 
خونی جهت توزیع در تمام بدن حمل می‌شوند و جایی که سلول 
هدف مشخصی دارای رسپنور برای هورمون داشته باشد. اثر 
می‌کنند. عغدد اندوکرین دارای سلول‌های ترشحی می‌باشند که به 
صورت طناب‌های نامنظم (در سمت چپ) یا فولیکول‌های گرد 
(در سمت راست) دیده می‌شوند و دارای حفره‌ای برای ذخيرة 
موقت مواد ترشحی هستند. 


۳ ترشح آپوکرین ۸0007106: محصول ترشحی در انتهای 
رأسی سلول جمع شده و سپس این قسمت همراه با 
سیتوپلاسم رأسی و غشاء پلاسمایی ترشح می‌گردد. 
این روش مشابه مکانیسم ترشح قطرات لیپید از غدة 
پستان است (شکل ۴-۲۳), 


ویذگی 


ندین 5 چندین قسمت ق قس مت ترشحی گرد و چندین قسمت ترشحی 


تسرشحی ترشحی طویل طویل و پیچ‌خورده کیسه‌ای‌شکل کیسه‌ای‌شکل وارد یک 
طویل, مجرا به‌هم پیوسته تا دارند مجرای مشترک می‌شوند 


ندارد کتند 
غدد موکوسی غدد در رحم و غدد عرق غدد موکوسی کوچک در غدد سباسة پوست 
کولون» غعدد معده طول پیشابراه 


چندین واحد طویل و پيچ‌خورده و چند واحد ترشحی کیسه ای‌شکل مجرای هر دو قسمت لوله‌ای و 
مجراهای آنها به‌هم پیوسته تا مجرای به‌هم‌پیوسته تا مجرای بزرگتر تشکیل آسینار به‌هم پیوسته و مجرایی 


بزرگتر تشکیل دهند دهند پژرکتر مضکیل می‌دهند 
غدد موکوسی در زیرمخاط دوازدهه بخش برون‌ریز پانکراس غدد بزاقی 
(برونر) 


4 وا م۸ 
(۵0۲۵۵0 ومناه‌نال200) (۵۵۲۵0 بصاععوع) 


غدد برون‌ریز با دارا بودن مجرا به داخل یک ارگان یا به سطح 
خارجی بدن مشخص می‌شوند. در داخل غده» مجاری در 
امتداد دیواره‌های ارتباطی» انشعاب‌هایشان کوچک و کوچکتر 
می‌شوند تا اینکه کوچکترین بخش در قسمت ترشحی غده 
پایان می‌یابد. 


غدد هولوکرین سباسه ساختار اصلی دخیل در تشکیل 
نوع رایج آکنه به نام آكنة ولگاریس هستند. ترشح 
بیش از اندازه هولوکرین سبوم و کراتین به‌وسیله 
هورمون‌های استروئیدی مثل تستوسترون شروع 
می‌شود. در هر دو جنس در بلوغ اين هورمون ترشح 
می‌گردد و مکرراً مجرای غدد را مسدود می‌سازد. 
فعالیت باکتری‌های پوستی. باکتری پروییونی‌باکتریوم 
(آ کنس) ایجاد آ کنه‌هایی در پوست می‌کند که مجرای 
غدد مسدودشده و التهاب موضعی در آن محل ایجاد 
می‌شود. 


مواد ترشح شده و خاصیت رنگ‌پذیری سلول‌های ترشحی 
به انواع سروزی و موکوسی طبقه‌بندی می‌شوند. سلول‌های 
سروزی پروتلین‌هایی سنتز می‌کنند که اغلب گلیکوزیله 
نمی‌باشند. مانند آنزیم‌های گوارشی. انتهای قاعده‌ای 
سلول‌های سروزی دارای 13۳1 و دستگاه گلژی کاملا 


تکامل یافته می‌باشد و بخش رأسی آن توسط گرانول‌های 
رتست گنای مراعل مععلف تجامل همکد پر له آیست 
(شکل ۴-۲۴). بنابراین سلول‌های سروزی به شدت با 
رنگ‌های بازوفیل یا اسیدوفیل رنگ می‌شوند. سلول‌های 
آسیشی پانکراس و غده بزاقی پاروتید از سلول‌های سروزی 
تشکیل شده‌اند. 

سلول‌های موکوسی مانند سلول‌های جامی دارای 
مقادیر فراوانی 1151 و دستگاه گلزی هستند و بخشهای 
رأسی آنها توسط پروتئین‌های به شدت گلیکوزیله به نام 
موسین پرمی‌شود. وقتی موسین‌ها از سلول‌ها خارج شوند 
اب جذب کرده و موکوس نامیده می‌شوند. بسیاری از 
موسین‌های هیدروفیل در هنگام آماده‌سازی بافتی با 
روش‌های معمول از سلول شسته شده و منجر می‌شود 
گرانول‌های موسینوژن رنگ‌پذیری ضعیفی با ائوزین داشته 
باشند (شکل ۴-۲۵) وجود زنجیره‌های الیگوساکارید به 
اندازه کافی در این سلول‌ها امکان رنگ‌آمیزی آنها را با 
پریودیک اسید - شیف (۳۸۵۹) فراهم می‌کند (شکل 
۴-۵). 

برخی غدد بزاقی ترکیب غدد سروموکوسی هستند و 
هم آسینی‌های سروزی و هم توبول‌های موکوسی همراه با 
گروهی از سلول‌های سروزی دارند (شکل ۱۶-۵). 
محصول این غدد ترکیبی از آنزیم‌های گوارشی و موکوس 
آیکی است. 

علاوه بر سلول‌های ترشحی. اپی‌تلیوم تعدادی از غدد 
برون‌ریز (مثل غدد عرق, اشکی. بزاقی و پستانی) دارای 
سلول‌های سستاره‌ای یا دوکی‌شکل به نام سلول‌های 
میوایی تلیال (علاع) هنا6ط)ذ(ع0) هستند که در انتهای 
قاعده‌ای سلول‌های ترشحی قرار گرفته‌اند (شکل ۴-۲۶). 
زوائد بلند این سلول‌ها یک آسینی را همانند چسبیده شدن 
اختاپوس به صخره در بر گرفته‌اند. در امتداد مجاری. این 
سلول‌ها بیشتر آرایش طولی دارند. سلول‌های میواپی‌تلیال 
به تیغه پایه از طریق همی‌دسموزوم و به سلول‌های 
ایی تلیال از طریق اتصال متفذدار و دسموزوم متصل 
شده‌اند. این سلول‌ها برای انقباض اختصاص یافته‌اند و 
دارای میوزین و مقادیر زیادی فیلامنت‌های اکتین هستند. 
عملکرد اصلی آنها انقباض در اطراف بخش‌های ترشحی یا 
هدایتی غده است و به این 

غده‌های اندوکرین فاقد سلول‌های میواپی‌تلیال هستند 


نرئیب به خروج مواد ترشحی 


فصل ۴. بافت پوششی 


)0( ۲۱۵۱۵۵۲۱۸۵ ۵ 


سه روش اصلی توسط سلول‌های غدد اگزوکرین جهت ترشح 
استفاده می‌شوند که بستگی به ماد ترشح شده دارد. 

(2) موادی که غدد مسروکرین ترشح می‌کنند. معمولاً 
اگزوسیتوز می‌شود. بیشتر غدد اگزوکرین» مروکرین می‌باشند. 
(۲) ترشح غده هولوکرین از طریق از بین رفتن سلول‌های 
ترشحی صورت می‌گیرد و ترشح آنها هنگامی که سلول‌ها کاملا 


و معمولاً برای سنتز پروتئین یا هورمون استروئید اختصاص 
یافته‌اند که با رنگ‌آمیزی سیتوپلاسمی آنها اين ویژگی‌های 
و ٩۳۴‏ به ترتیب قابل مشاهده است. پروتئین‌ها به 
وسیله اگزوسیتوز رها شده و استروئیدهای چربی‌دوست از 
طریق انتشار و از طریق غشاء سلولی آزاد می‌شوند که برای 
جذب به پروتلین‌های خارج سلولی متصل می‌گردند. 
همان‌طور که قبلاً توضیح داده شد. انتقال سیگنال به روش 
اندوکرین شامل انتقال هورمون‌ها از طریق گردش خون 
می‌باشد که در بدن پخش می‌شوند. گیرنده‌ها اغلب در غدد 
درون‌ریز دیگر قرار دارند. این گیرنده‌ها ممکن است در روی 
سلول‌هایی باشند که به سلول‌های ترشح‌کننده هورمون 
بسیار نزدیک هستند یا اینکه بر روی خود سلول‌های 
مترشحه قرار داشته باشند. در این حالت این پیام‌رسانی 
سلولی به ترتیب پاراکرین یا اتوکر ین نامیده می‌شود. 
سلول‌های اندوکرین پاراکرین در موارد کم اما مهمی در 


فولیکول‌های موء بهترین مثال غدد هولوکرین است. 

(0) ترشح غده | پوکرین با از دست دادن قطعه‌ای از سیتوپلاسم 
رأسی که توسط غشاء در برگرفته شده است. همراه است. این 
قسمت از سیتوپلاسم معمولاً حاوی یک یا چندین قطعه چربی 
است. متعاقباً اين قطعه رأسی سلول شکسته شده و در طی عبور 
از مجرا محتویات خود را آزاد می‌کند. ترشح آپوکرین به همراه 
مروکرین در غدد پستانی دیده می‌شود. 


گروه‌های کسوچکی در ایی‌تلیوم گوارشی, تنفی و 
سیستم‌های دیگر ارگان‌ها دیده می‌شوند. هورمون‌ها ممکن 
است از یک سلول مجزا (که در قسمت‌های مختلف پرا کنده 
شده) یا از سلول‌هایی که دارای عملکرد متفاوت هستند 
مفی ماول‌های مضه قبل.و سلوف‌هان چعربی رشح 
شوند. بعضی غدد مثل پانکراس دارای هر دو عملکرد 
اندوکرین و اگزوکرین هستند و در کبد یک سلول دارای 
هردو عملکرد است: ترشح اجزاء صفرا به داخل سیستم 
مجرایی و همچنین آزاد کردن مواد دیگر به جریان خون. 


ر انتقال از خلال ایی‌نلدوم 
هناه‌طانوه عومعج ۲2600۲۲ ][" 
بسیاری از سلول‌ها این توانایی را دارند که با استفاده از 
انتقال فعال. یون‌های خاصی را برخلاف شیب غلظت و 


۳ 


پتانسیل الکتریکی انتقال دهند. نمونه مهم آن خروح فعال 


۳ لب 


۳-۲ تر شح هو لوکر ین در یک غدة سباسه. 


در ترشح هولوکرین, که در غدة سباسة مجاورفولیکول‌های مو 
هتر از همه جادیده می‌شود. کل سلول همگام با تمیز از یک 
فرآوردة غنی از چربی پُر می‌شود. سلول‌های بالغ (که تمایز 
نهایی پیدا کرده‌اند) جدا و کاملاً مضمحل می‌شوند و چربی ۳ 
آزاد می‌کنند. که این جربی در حفاظت 9 لعزنده (نرم) کردن 
پوست و موی مجاور نقش دارد. عغدد سباسه فاقد سلول‌های 
میواپی‌تلیال هستند؛ تکثیر سلولی درون یک کپسول متراکم و 
غیرار تجاعی از جنس بافت همبند صورت گرفته و فراورده را به 
درون مجرا می‌راند (۲۰۰ <؛ ۳6). 


* با استفاده از پروتئین‌های غشایی ۳-۵۳۵6 "۱۷2 
یا پمپ */ *۱۷۵ است که این امکان را فراهم می‌سازد که 
سلول غلظت داخل‌سلولی سدیم را پایین نگه دارد (۵ تا ۱۵ 
میلی‌مول در لیتر در مقابل ۱۴۰ میلی‌مول در لیتر مایع 
خارج‌سلولی). 
برخی سلول‌های اپی‌تلیال جهت انتقال یون (به وسیله 
پمپ‌های یونی) و آب (از طریق کانال‌های غشایی که 
آکواپورین نامیده می‌شود) تخصص یافته‌اند که این انتقال در 
هر دو جهت صورت می‌پذیرد و به آن انتقال خلال سلولی یا 
۱۲۵۵900۲۱۱ ۲ ها ۵![ع۱۳۸۵۵6) گفته می‌شود (شکل ۴-۲۷). 
اتصالات محکم رأسی نقش مهمی را در جلوگیری از انتشار 


بخش‌های ترشحی غدة پستان ترشح آپوکرین دارند و مشخصة 
آنها برون‌ریزی فرآوردة ترشحی همراه با بخشی از سیتوپلاسم 
راسی است (پیکان‌ها). ببخش ازادشدة سلول محتوی 
قطره(های) چربی است. ترشح مروکرین نیز از همان سلول‌ها و 
سایر سلول‌های غده روی می‌دهد (۴۰۰ + ؛ ]۳5۳). 


رو به عقب يا بین‌سلولی دارند. 

اپی‌تلیال توبول کلیوی جایگاه مناسبی جهت انتقال 
یون‌ها و مایعات جهت تعادل سراسری اب و نمک در بدن 
می‌باشند. سلول‌های توبول پروگزیمال کلیه به لحاظ 
ساختاری جهت انتقال خلال سلولی تخصص یافته‌اند. 
سطح رأسی سلول‌ها در مجرای توبول‌ها نسبت به 8۴لا 
موجود در مجرای لوله بدون هر گونه محدودیتی نفوذپذیر 
است و غشاء قاعده جانبی سلول برای خروج فعال سدیم 
به مایع بینابینی در خارج از توبول‌ها دارای پمپ سدیم 
است. برای حفظ تعادل الکتریکی و اسمزی. مقادیری از 
کلر و آب وارد سلول می‌شود. سطح قاعده‌ای این سلول‌ها 
دارای چین‌خوردگی‌های ظریفی هستند. میتوکندری‌ها در 
بین اين فرورفتگی‌ها به صورت عمودی قرار گرفته‌اند و 
انرژی (۸1) مورد نیاز برای فعالیت پمپ 6 +۸۷2 
خروج فعالانه سدیم از قاعده سلول را تأمین می‌کنند (شکل 
۸ در هم فرورفتن غشاهای جانبی بین سلول‌هاء 
سطح انستقال بین سلول‌ها را افزایش می‌دهد. انتقال 


آسینوس‌های سروزی کوچک بخش برون‌ریز پانکراس هر یک 
حتفل از ۱۰:عساول روربه رک یرای سرکزی بسیار گوچگک 
هستند. هر سلول آسینار تقریباً هرمی است و رأس آن در مجرا 
قرار دارد. (8) همان گونه که در میکروسکوپ نوری دیده می‌شود. 
انتهاهای راسی به دلیل وجود تعداد زیادی گرانول ترشحی بسیار 
ائوزینوفیل هستند. انتهاهای قاعده‌ای سلول‌ها محتوی هسته‌ها 
و میزان زیادی 1171۴ می‌باشد. که موجب می‌شوند این ناحیه 


تنظیم شده یون‌ها و آب به وسیله سلول‌های اپی‌تلیال 
مختلف در توبول‌های کلیوی تعادل یونی را در بدن حفظ 
می‌کند و اجازة دفع آب و نمک اضافی را به ادرار می‌دهد. 
تمام سلول‌ها. می‌توانند مولکول‌های خارج سلولی و 
مایعات را از طریق اندوسیتوز و تشکیل وزیکول‌های 
سیتوپلاسمی محدود به غشاء به سیتویلاسم وارد نمایند. 
این عمل به وضوح در اپی‌تلیوم سنگفرشی ساده 
مفروش‌کننده مویرگ‌های خونی و لنفی (اندوتلیوم) و 
حفرات بدن (مزوتلیوم) مشاهده شده است. این سلول‌های 
نازک ارگ‌انل‌های کمتری در مقایسه با تعداد فراوان 
وزیکول‌های پینوسیتوزی دارند که این وزیکول‌ها از خلال 
سلول‌های نازک در دو جهت حرکت می‌کنند و از طریق 
اگزوسیتوز ترشحات خود را در سمت مقابل ترشح می‌کنند. 


بازوفیل شود. یک مجرای کوچک (10) دیده می‌شود. اما مجرای 
داخلی (لومن) آسینوس‌هاکوچکتر از آن است که به آسانی قابل 
ریت باشد. ناحية محصور [در کادر] همتای تصویر بخش ظ 
است (۲۰۰ ۰ ؛ ت1141). () جزئیات ساختمانی بخشی از یک 
سلول آسینار دیده می‌شود. که نشانگر 181518 فراوان (418 یک 
کمپلکس گلژٌی (:): گرانول‌های ترشحی رأسی (860) و مجرای 
کوچک داخل آسینوس (1) است (۱۳۰۰۰ *<). 


او فرآی که اس تاشیفه هی کر تین یه 
قسمت رأسی و قاعده‌ای طرفی غشا در سلول‌های مکعبی 
و استوانه‌ای ساده اتفاق افتاده و در فرآیندهای ۳ 


وی لوژیک دارای آهمیت می‌باق. 


< تجدید سلول‌های اپی‌تلیال 

واای لهناه‌طانوه ۲ه لجنبعمه۴۲ 

باقت‌های پرشعی تابایداز عسعیت: سلول‌های آنها در اشر 
فعالیت میتوزی و جمعیت سلول‌های بنیادی دائماً تجدید 
می‌شوند. سرعت تجد‌ ید متعیر ات تجد ند در بافت‌هایی 
نظیر اپی‌تلیوم روده که در ان سلول‌ها هر هفته جایگزین 
می‌شوند. سریم و در غدد بزرگ آهسته است. در بافت‌های 
اپی‌تلیالی مطبق میتوز سلول‌های بنیادی در لایه قاعده‌ای که 


سلول‌های موکوسی غدد بزاقی بزرگتر از سلول‌های سروزی 
هستند و هسته‌های قاعده‌ای مسطح دارند. بیشتر مسفاطق 
سیتوپلاسم پر از گرانول‌های ترشحی بوده و حاوی یک 
موسینوژن (مادةُ موسین‌زا) شبیه به سلول‌های جامی می‌باشد. 
و کمپلکس‌های گلژی سلول‌های موکوسی گلیکو- 
پروتئین‌هایی به شدت گلیکوزیله تولید می‌کنند که از خواص 
اتصال به آب برخوردارند. مجاری (پیکان‌ها) لوله‌های موکوسی 
بزرگتر از مجاری آسینی‌های سروزی هستند. مقدار زیادی 
بافت همبند لوله‌ها و مجاری (0) موکوسی را احاطه می‌کند 
(۲۰۰ :۶ ]0۳. 


نزدیک‌ترین لاه به تیغه پایه است. رخ می‌دهد. در 
اپبی تلیوم‌هایی که ازن‌ظر عملکردی پیچیده هستند. 
سلول‌های بنیادی فقط در مناطق خاصی که از سلول‌های در 
حال تمایز و تمایزیافته فاصله دارند. یافت می‌شوند. به 
عنوان مثال. اپی تلیوم پوشانندة روده باریک به‌طور کامل از 
سلول‌های بنیادی که در غدد ساده بین پرزهای روده‌ای 
موجود است. مشتق می‌شود. در اپیدرم. سلول‌های بنیادی 
در موفعیت مشخصی در راستای دیوارة فولیکول مو واقع 
گردیده‌اند. اپی تلیوم‌ها به‌طور طبیعی قادر به ترمیم سریع و 
جایگزینی سلول‌های اپوپتوتیک و تخریب شده هستند. در 


۴-۶ سلول‌های میواپی تلیال. 


(2) ]1 نشانگر دو سلول غدة بزاقی محتوی گرانول‌های 
ترشحی همراه با یک سلول میواپی تلیال (1) در کنار آنها است 
(۲۰,۰۰۰ ). (ظ) یک سلول میواپی‌تلیال که به طریق 
ایمونولوژیک با آنتی‌بادی‌های ضد آکتین رنگ‌آمیزی شده و 
رنگ قهوه‌ای به خود گرفته است. ارتباط خود را با سلول‌های 
یک آسیتی (که با ۳۱6۳۲ رنگ‌آمیزی شده است). نشان 
می‌دهد. انقباض سلول میواپی تلیال آسینی را تحت فشار قرار 
می‌دهد و به بیرون راندن فرآورده‌های ترشحی به درون مجرا 
کمک می‌کند (۲۰۰ *). 


بعضی غدد بزرگ به‌عنوان مثال در کبد. فعالیت میتوزی 
به‌طور طبیعی نادر است اما به دنبال آسیب شدید به بافت 
فعال می‌گردد. هنگامی که بخشی از کبد درنتیجه جراحی 
برداشته می‌شود و یا به دنبال اثرات حاد مواد سمی ازیین 
می‌رود. سلول‌های نواحی صدمه‌دیده به سرعت شروع به 
پرولیفراسیون فعال کرده و عملکرد طبیعی بافت کبد به 


زودی برمی‌گردد. 


هر دو تومور خوش‌خیم و بدخیم می‌توانند از بیشتر 
انواع سلول‌های اپی‌تلیال به‌وجود آیند. کارسینوما 
(9ه0عه) (در یونانی ومصشایی[ به معنی سرطان + 
۵ به معنی تومور) کارسینوما تومور بدخیمی است 
که از سلول‌های اپی‌تلیال منشاً می‌گیرد. تومورهای 


ی تسکت ۱ 


اامه اعال۶۱00۱ 


اروت وت ] 
26( 


اجه اه 


می‌تواند در هر دو جهت صورت گیرد. (ه) جذب فرآیندی است 
پیهاییتلیال رخ داده و شامل حرکت از رأس غشای سلول به 
سمت غشای قاعده جانبی است. برای متال جذب در آپی‌تلیوم 
کیسه صفرا و روده موجب تغلیظ صفرا و يا جذب آب و یون‌ها از 
مواد هضم شده می‌شود. 

()انتقال مواد در جهت دیگر از مویرگ‌ها به درون یک مجرا 


بدخیمی که از اپی‌تلیوم غده‌ای منشا می‌گیرند. معمولا 
ادنوکارسینوما نامیده می‌شوند. (در یونانی 206005 به 
معنی غده + 12710005) اینها تومورهای شایع بالغین 
بعد از ۴۵ سالگی می‌باشند. 


بعضی سلول‌های اپی‌تلیال مستعد رشد غیرعادی یا 
دیسپلازی هستند که می‌تواند به صورت رشد 
پسیش‌سرطانی (نشسوپلازی) پیشرفت کند. رشد 
نئوپلاستیک اولیه برگشت‌پذیر بوده و هميشه موجب 
سرطان نمی‌شود. 


مثل بسیاری از غدد و شبکه کوروئیدی که ترشح نامیده می‌شود. 
ترشح به وسیله سلول‌های اپی‌تلیال موجب بیرون راتدن آب از 
مایع بین بافتی به درون مایعات آبکی تخصص‌يافته در این 
بافت‌ها می‌شود. صرف‌نظر از اینکه اپی‌تلیوم‌ها جاذب و یا 
ترشح‌کننده آب هستند. حضور اتصالات اتسدادی رأسی برای 
جداسازی کامل قسمت‌های رأسی و قاعده‌ای جانبی از هر دو 
سطح اپی‌تلیوم ضروری است. 


۳ 

نوع دیگری از اپی‌تلیوم تبدیل می‌شود این روند که 
متاپلازی نامیده می‌شود در نمونه‌های ذیل شرح داده 
شده است. در افرادی که شید سیگار می‌کشند 
اپی‌تلیوم مطبق کاذب مزک‌دار برونش‌ها می‌تواند به 


اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی تبدیل گردد. 


یک دیاگرام و یک تصویر ]112۷ که نشان‌دهنده ویژگی‌های اصلی 
فراساختار یک نوع سلول اپی‌تلیال که برای جذب کاملاً تخصص 
یافته است. سلول‌های لوله‌های جمع‌کننده نزدیک کلیه. سطح 
رأسی سلول حاوی حاشیه مسواکی که شامل میکروویلی‌های 
یکسان فرورفتگی‌های بلند عشای قاعده‌ای سلول توسط 
میتوکندری‌های (1۷8۷) می‌باشد که افزایش‌دهنده سطح است و 
تعادل غشایی را تسهیل می‌کند. وزیکول‌هایی که در جریان 
پینوسیتوز تشکیل می‌شوند. همان‌طور که در شکل (ه) نشان 
داده شده است. ممکن است با لیزوزوم ادغام شده و يا واسطه 
ترانس‌سیتوز به وسیله ترشح اجزایشان در غشای قاعده‌ای 
جانبی باشند. قاعده سلول همچنین به وسیله غلاف شدن 
سطحی از سلول که در ارتباط با میتوکندری‌هایی (۷) است و 


بافت پوششی 
اپی تلیوم. بافتی است که در آن سلول‌ها به لحاظ ساختاری و 
عملکردی محکم به هم وصل شده‌اند تا ساختارهای لوله‌ای یا 
صفحه‌ای شکل را با ماده خارج سلولی اندکی بین سلول‌ها به 
وجود آورند. ۲ 
هر سلول در آپی‌تلیوم دارای سطح راسی است که مقابل 
سطح آزاد سلول قرار دارد و سطح قاعده‌ای که مقابل غشاء 
قاعده‌ای و بافت همبند زیرین است. 
اپی‌تلیوم‌ها جهت جذب يا ترنس سیتوزیس اختصاص 
یافته‌اند که مواد از سطح راسی پینوسیتوز می‌شوند و از سطوح 
طرفی قاعده‌ای اگزوسیتوز می‌شوند و یا بالعکس. 
سلول‌های بسیاری از بافت‌های اپی‌تلیال در حال 
خود تجد بدی مداوم و پیوسته هستند. تجمع سلول‌های 


وظیفه تأمین ۸۲۳ برای انتقال فعال را برعهده دارند. گسترش 
می‌یابد. غشای قاعده‌ای جانبی از مجاور شدن با سلول‌ها 
(ساختارهای زیاد نقطه‌ای) و همچنین میتوکندری‌هایی که با 
سلول اتصال دارند. پیچ می‌خورد. یون‌های مختلفی که از رأس 
غشای سلول اپیتلیوم کلیوی وارد می‌شوند: متحمل انتقال فعال 
برای خروج از سلول در عبور از نغشای قاعده جانبی می‌شوند. در 
زیر غشای پایه‌ای که در (۳) نشان داده شده است. مویرگ وجود 
دارد (0) که آب و دیگر مواد جذب شده در خلال اپی‌تلیوم را 
منتقل می‌کند. شبکه‌های اتصالی بین سلول‌ها قسمت‌های 
رأسی و قاعده‌ای جانبی را در هر سطح اپی تلیوم از هم جدا کرده 
است. سلول‌های اپیتلیوم همچنین غشای جانبی که در اتصال با 
سلول همسایه است را نشان می‌دهد (۹۶۰۰ «). 


بنیادی و میزان تغییر و تبدیل سلول‌ها در اپی‌تلیوم‌های 
تخصصر یافته متغیر و متنوع است. 


غشاء پایه 

مه غشاء پایه در تمام اپی‌تلیوم‌ها لای ظریفی از پروتئین‌های 
خارج‌سلولی تخصص يافته است که معمولاً دارای دو قسمت 
می‌باشد. یک تیغه پایه و یک تیغه رتیکولار به شدت فیبروزه. 

» تیغه پایه ثبکه ظریفی ازکلاژن نوع 1۷ و لامینین است که 
به وسیله سلول‌های اپی‌تلیال تولید می‌گردد. 

نیغه رتیکولار. حاوی کلاژن نوع 11 و فیبریل‌های لنگری 
کلاژن نوع ۷۲1 است. که همة آنها به وسیله بافت همبندی که 
بلافاصله در زیر آن فرار دارد, تولید می‌گردد. 
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ء به علاوه. این ساختارها اپی‌تلیوم را به بافت همبند مستصل انواع مورفولوژیک اپی‌تلیوم 


می‌کنند. و تصفیه موادی که از بافت همبند به اپی‌تلیوم وارد ۰ اپی‌تلیوم‌هایی که غشاء پایه آنها فقط یک لایه سلول داشته 


باشد ساده نامیده می‌شود. سلول‌ها در آپی تلیوم ساده دارای 
ارتفاعی متفاوت هستند و از بسیار نازک یا سنگفرشی تا به 
مکعبی. تا بسیار طویل یا استوانه‌ای وجود دارند. 


می‌شوند. را برعهده دارند. راهنما یا داربستی را برای ترمیم 
بافتی بعد از آسیب ایجاد می‌کنند و سلول‌های اپی‌تلیال را از 
دیگر بافت‌ها به شکل محفظه‌بندی شده جدا می‌نمایند. 


اتصالات بین سلولی مطبق هستند و تقریباً تمام اپی‌تلیوم‌های سنگفرشی مطبق 
اتصالات بین‌سلولی به خوبی در اپیتلیال توسعه یافته‌اند و از سلول‌های لایه خارجی نازک و تخت دارند. 
سه نوع اصلی با عملکردهای متفاوت تشکیل شده‌اند. سلول‌های اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق به تدریج از قاعده به 


اتصالات انسدادی یا محکم: از تعاملات پروتئین‌های سطع‌ حرکت می‌کنند: شکل‌شان تغییر می‌کند و با 
تراغشایی مثل کلاودین و اکلودین کین می‌شود. آرایش فیلامنت‌های حد واسط کر تین پر می‌شوند. 
خطی این پروتئین‌های اتصالی انتهای راسی سلول را احاطه » اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق که مثل اپیدرم. سطح بدن را 
می‌کند و از عبور مواد از فضای بین‌سلولی جلوگیری می‌پوشاند و بافت‌های زیرین را به لحاظ از دست دادن آب 
می‌نماید. (دهیدراته شدن) و تهاجم میکروبی محافظت می‌کنند. 
اتصالات چسبنده یالنگسری. از واکنش پروتئین‌های » اپی‌تلیوم مطبق کاذب ضخیم بوده و به نظر می‌رسد 


خانواده کادهرین. تشکیل شده است و نقطة اتصال قوی چندین لانه‌سالول داکجه باشد که کمانی ضلول‌ها به قیفة 
سلول‌ها می‌باشد و در اپی‌تلیوم سلول‌ها را کار هم نگه پایه متصل شده‌اند اما همه آنها به سطح آزاد آپی‌تلیوم 
می‌دارد. نمی‌رسند. 


اتصال چسبنده ممکن است کمربند انسدادی تشکیل دهد ۰ اپی‌تلیوم ترانزیشنال یا یوروتلیوم. فقط در پوشش 
که سلول‌های اپی‌تلیال را دور می‌زند و بلافاصله زیر اتصال سیستم ادرارییافت می‌شود. مطبق بوده و دارایسلول‌های 


محکم قرار دارد. نقاطی با اتصالات نقطه‌ای شکل که بزرگ کروی در سطح می‌باشد که دارای نقش حفاظتی در برایر 
دسموزوم یا لکه چسبنده نامیده می‌شود و هر دوی این ادرار است. 


اتصالات به کرا تین سیتوپلاسمی متصل می‌شوند. 
همی‌دسموزوم. از پروتئین‌های تراغشایی اینتگرین ترشحاپی‌تلیال /غدد 

تشکیل شده است که سلول‌ها را بهپروتتین‌های تیف پایه ‏ ه عملکرد اصلی بسیاری از سلول‌های اپی‌تلیال سنتز و ترشح 

متصل می‌نماید. محصولات اختصاصی است؛ و سلول‌هایی که به‌صورت ابتدایی 
از این نوع اپی تلیوم تشکیل شده باشند. ده نامیده می‌شوند. 
می‌باشد جایی که هر دو غشاء پلاسمایی دارای ترکیبات ‏ » ند اگزوکرین یابرون‌ریزدرای مجاری ایی‌تلیال هستند که 


پیچیده پرو تئینی شش ضلعی به نام 0۳060۳ هستند, که ترشحات را به نواحی ویژه‌ای تخلیه می‌کنند. مجرای حعدد 
هرکدام کانالی در جهت عبور مولکول‌های کوچک فراهم ‏ ساده غیرمنشعب بوده و مجرای نغدد مرکب هم منشعب 
می‌کنند. می‌باشند. 

۶ _ قسمت ترشحی غدد اگزوکرین ممکن است آسینی‌های گرد و 
ساختارهای رآسی سلول‌های اپی تلیال گیسه‌ای‌شگل (فه هبچنین آلوضول نافیده می‌شینه) با 
,۳ میکرویلی‌ها؛ زواید کوچک غشایی هستند و هسته‌ای از لوله‌های کشیده و طویل. تشکیل دهد؛ که هر دو نوع واحد 

فیلامنت‌های اکتین دارند که معمولاً جهت افزایش سطح توکس عنگان آسکه معي باهنن. 

رأسی سلول برای جذب می‌باشند. ء غدداندوکرین یا درون‌ریز فاقد مجرا می‌باشند؛ مواد ترشحی 
» استرئوسیلیا. میکروویلی طویلی است که دارای عملکرد آنها هورمون‌ها هستند که در بدن به وسیله مایعات بین‌بافتی و 

تخصصی حس‌گر مکانیکی است و در سلول‌های گوش داخلی خون حمل می‌شوند و هر کدام از این هورمون‌ها به صورت 

و در سیستم تناسلی جنس مذکر جهت جذب یافت می‌شود. اختصاصی به گیرنده‌های خود برروی سلول هدف متصل 
سیلیاء بزرگ‌ترین ساختارهای بیرون‌زده از سلول هستند که می‌گردند. 

دارای هسته کاملاً سازمان‌یافته از مسیکرتوبول‌ها (در یک « دد دارای سه مککانیسم اصلی جهت ترشح هستند: 

آرایش ٩+۲‏ که آ کسونم نامیده می‌شود) که حرکت وابسته به مروکرین.که اگزوسیتوز انجام می‌دهد؛ هولوکر ین سلول‌های 

داینئین آنها منجر به حرکت سیلیاها شده و باعث حرکت مواد قاعده‌ای تمایزیافته با ترشحات پر می‌شوند و تخلیه می‌گردند 

به موازات سطح اپی تلیوم می‌شود. و آپوکرین قسمت رأسی پر شده با محصولات ترشحی دفع 


می‌شود. 


غدد برون‌ریزی که موکوس تولید می‌کنند. یا سلول‌های مشابه 
آن که سلول‌های گابلت نامیده می‌شوند. ر غدد موکوسی 
می‌نامیم؛ ترکیبات الیگوساکاریدی موکوس در رنگ‌آمیزی 
معمولی رنگ‌پذیر نیستند ولی با رنگ‌امیزی ۳۸٩‏ به خوبی 
رنگ می‌پذ برند. 


غدد برون‌ریزی که به میزان زیادی آنزیم (پروتئین) تولید 
می‌کنند را نغدد سروزی می‌نامیم و دارای رنگ‌پذیری تیره با 
رنگ‌آمیزی 1148 هستند که به علت محتوی فراوان 
گرانول‌های ترشحی و 13۳ است. 


شش اس سح 


. 


الف) انقباض‌پذیری 
ب) فیلترکردن مولکولی 
ج) انتقال فعال یون‌ها 
د) تحریک‌پذیری 
ه) تغییر پروتئین‌های ترشحی 
با استفاده از تکنیک ایمونوهیستوشیمی متوجه حضور 
پروتئین کونکسین برای جمعیتی از سلول‌ها شدیم. این 
سلول‌ها از چه طریقی به هم مرتبط هستند؟ 
الف) اتصالات محکم (انسدادی) 
ب) اتصالات چسبنده 
ج( اتصال متقذدار 
د) همی‌دسموزوم 
ه) دسموزوم 
تنظیم کدام یک از گزینه‌های زیر می‌تواند در اثر اختلال در 
بیان زن سنتزکننده پروتئین اکلودین. به هم بخورد؟ 
الف) عبور مواد از میان اپی تلیوم در بین سلول‌ها 
ب) ارتباط بین سلول‌ها 
ج) اتصال به غشای پایه 
د) اتصال محکم به سلول‌های مجاور 
ه) حرکت پروتئین‌های نغشایی در راس سلول 
کلام قیاعفت, حف وس از مسیخوراقسم اقفر ساول فا رافت 
اپی‌تلیال یافت می‌شود؟ 
الف) اکتین 
ب) ویمنتین 
ج) لامینین 
د) میوزین 
ه) کراتین 
کدام یک از ویزگی‌های سلولی در نام‌گذاری بافت‌های پوششی 
الف) شکل سلول در لایه قاعده‌ای 
ب) تعداد لایه سلولی 
ح) حضور تیغه پایه 
د) اندازه هسته 
ه) ماهیت اتصالات سلولی که وجود دارند 
آزادشدن قطرات کوچک لیپید از سلول. کدام نوع از ترشح 


الف) مروکرین 

ب) سروزی 

ج) آپوکرین 

د) موکوزی 

ه) هولوکرین 

غدد اگزوکرین آسینار که ترکیبات ترشحی پروتئینی به شدت 


گلیکوزیله و هیدروفیل تولید می‌کنند. مثالی از کدام غدد 


هستند؟ 

الف) غدد سروزی 

ب) غدد مخلوط 

ج) غدد موکوزی 

د) غدد توبولواسینار 

ه) غدد ساده 

یک مرد ۲۳ ساله فیرسیگاری با سابقه عفونت مزمن تنفسی 
پنج ساله به متخصص ارجاع داده می‌شود. بیویسی از 
یرونش‌ها نان سی‌دهد که یک ساشتار در سلول‌هاق 
ای قیال ققیین باقخه اسمعه کقام بینگ از سااشطایهای ویر 
صورت تغییر و کاهش نقش, در وضعیت کنونی بیمار بیشترین 
سهم را دارند؟ 

الف) همی‌دسموزوم 

ب) مک 

ج) چین‌خوردگی قاعده‌ای جانبی 

د) میکروویلی 

ه) اتصالات محکم 

یک نوزاد ۱۱ ماهه به بخش گوارشی کلینیک کودکان ارجاع 
داده شده است. او ضعف عمومی. رشد کند و اسهال مداوم 
داشته و برای مدتی در ماه گذشته. در بیمارستان مواد غذایی 
را از راه تزریقی دریافت می‌کرده است. بررسی‌ها از بافت 
پوششی احاطه کننده روده باریک نشان داده که این کودک 
قادر به جذب مواد نیست. کدام یک از ساختارهای زیر کاهش 
چشمگیری در سلول‌های او داشته است؟ 

الف) میکروویلی 

ب) اتصالات منفذدار 

ج) مزک 

د) لایه‌های سلولی 

ه) ضخامت غشای پایه 


۰ یک زن ۴۲ ساله از نواحی مدیترانه با تاول‌های متعدد دهانی 


۱ 


و تعداد تاول در ناحیه پشت و کفل ارجاع داده شده است. 
تعدادی از تاول‌های سطحی سر باز کرده و زخم‌هایی ایجاد 
کرده‌اند. تست نیکولسکی (650) «ا۷:!15) مثبت اعلام شده 
است. آزمایش‌های خون نشان می‌دهد که گروهی از پادتن‌ها 
علیه کادهرین‌ها یافت می‌شود. همچنین آزمایش‌های 
رنگآمیزی ایمونوهیستوشیمیایی از نمونه بیوپسی مخاط 
دهانی. اختلال در آنتی‌ژن‌ها در سراسر بافت پوششی را تأیید 


۳ ۱ ۸2۷ 2و 0 ساوح ار ولد 


می‌کند. اختلال در کدام ساختار باعث ایحاد جنین وصعیتی 
در بیمار شده است؟ 

الف) دسموزوم 

ج) همی‌دسموزوم 

د) اتصالات منفذدار 


ه) لامینا ر تیکولر 


تخت مه تاه تن تست سس 


عناووز 1 60۵0۵0۵۵0۷۵ 


سلول‌های بافت همبند 


بافت‌های همبندی ماتریکی حمایتی ایجاد می‌کنند که به 
صورت فیزیکی دیگر بافت‌ها و سلول‌ها را در یک ارگان به 
هم ارتباط می‌دهد. مایم میان‌بافتی در بافت‌های همبندی با 
ایجاد محیطی برای انتشار مواد غذایی و دفعی از سلول‌ها 
حمایت متابولیکی می‌کند. 

برخلاف سایر بافت‌ها (اپی‌تلیوم: عضله و عصب) که 
بخش اعظم آنها را سلول‌ها تشکیل می‌دهند. اصلی‌ترین 
جزء این بافت. ماتریکس خارج سلولی 60۲2661101۸۲ 
( 12021۲ یا ) است. ماتریکس خارج سلولی شامل 
ترکیبات متفاوتی نظیر رشته‌های پروتئینی 0أ0۲0۱6) 
(10675) (کلاژن و الاستیک) و ماده زمینه‌ای ۲00840ع) 
(۱۱0512066؟ می‌باشد. ماده زمینه‌ای ترکیبی از 
پسروتلوگلیکان‌های آنسیونی و میدروفیلیک, 
گلیکوزآمینوگلیکان (۸۴5)) و گلیکوپروتئین‌های بسیار 
چسبناک (شامل لامینین» فیبرونکتین و غیره) است. 
همان‌طور که به صورت مختصر در فصل ۴ توضیح داده 
شد. در تیغه پایه گلیکوپروتئین‌ها باعث تثبیت ۳0۷ 
می‌شوند که این امر توسط اتصال به دیگر ترکیبات 
ماتریکس و اینتگرین‌ها (101687105) در غشای سلول. 


رشته‌های رتیکولر 
رشته‌های الاستیک 
ماده زمینه‌ای 
انواع بافت همیند 
بافت همبند حقیقی 
بافت رتیکولر 
پاقت موکوسی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


ایجاد می‌شود. آب موجود در ماده زمینه‌ای ماتریکس بافت 
همبند. اجازه تبادل مواد غذایی و ضایعات متابولیکی بین 
سلول‌ها و خون را می‌دهد. 

تنوع بسیار زیاد انواع بافت همبند در بدن ناشی از تنوع 
در ترکیبات و میزان سه جزء آن شامل سلول‌ها: رشته‌ها و 
ماده زمینه‌ای است که با همدیگر مسئول تنوع قابل توجه 
ساختاری. عملکردی و پاتولوژیک بافت همبند هستند. 

بافت‌های همبند از مزانشیم (۳0656001۳6), که یک 
بافت جنینی است. تشکیل می‌شوند. سلول‌های 
تکامل‌یافته به‌طور عمده از لایه میانی رویان که مزودرم 
نامیده می‌شود. تکامل می‌یابند. مزانشیم از ماده زمینه‌ای 
فراوان لزج به همراه مقدار کمی فیبرهای کلاژنی تشکیل 
شده است (شکل ۵-۱). سول‌های مزانشیمی 
(ولاع 1۷65670۳۵۵۱) از سئول‌های تمایزنیافته. با 
هسته‌های بزرگ دارای هستک‌های مشخص و کروماتین 
ظریف تشکیل شده است که اغلب به این سلول‌ها؛ 
سلول‌های دوکی‌شکل می‌گویند. اين سلول‌ها دارای تعداد 
اندکی زوائد سیتوپلاسمی ظر یف به تعداد دو یا بیشتر هستند. 
سلول‌های مزودرمی در جنین از محل منشأً خود مهاجرت 


» ۱۳۱ «( 


می‌کنند و اعضاء در حال رشد را در بر می‌گیرند و به داخحل 
انها نفوذ می‌کنند (هصناها6ظع). مزانشیم علاوه بر این‌که 
مبدا انواع بافت همبند حقیقی و اختصاصی مثل استخوان 
و غضروف است. به ساختارهای دیگری نظیر سلول‌های 
خونی. سلول‌های اندوتلیال عروقی و سلول‌های عضلانی 
نیز تکامل می‌یابد. این بخش به توضیح ویژگی‌های بافت 
همبند حقیقی. حمایتی و نرم می‌پردازد. 


» کارپرد پزشکی 
بعضی از سلول‌های بافت مزانشیمی, سلول‌های بنیادی 
چند استعدادی (لاع6 صعاو 0100)626) می‌باشند. 
در پزشکی ترمیمی (60101۳06 ۲68606۲2۵11۷76) بعد از 
پیوند جهت بازسازی بافت‌های آسیب‌دیده در بیماران 
حضور این سلول‌هاء مفید می‌باشد. سلول‌های مزانشیمی 
دندان و برخی بافت‌های چربی باقی می‌ماند و می‌تواند 
به عنوان منبعی مناسب از سلول‌های بنیادی جهت 
بازسازی و ترمیم بافت‌ها نقش ایفا کند. 


سلول‌های بافت همیند 
قیبروبلاست‌ها سلول‌های کلیدی در بافت همبند هستند 
(شکل ۵-۲ و جدول ۵-۱). فیبروبلاست‌ها به‌طور موضعی 
از سلول‌های مزانشیمی تمایزنیافته منشأً می‌گیرند و تمام 
عمرشان را در این بافت سپری می‌کنند؛ سلول‌های دیگر نیز 
مانند ماست سل‌ها (15ع» 256). ماکروفاژها 
(۳220۲00028265) و لاسما سل‌ها (6115 9002ه۱م) از 
سلول‌های بنیادی خون‌ساز در مغز استخوان منشأً می‌گیرند. 
این سلول‌ها در خون گردش می‌کنند و به بافت همبند که 
مکان عملکردشان است. منتقل می‌شوند. این سلول‌ها و 
دیگر گلبول‌های سفید خون (16016001069) سلول‌های 
موقت بافت همبند هستند. که در مدت زمان کوتاهی اعمال 
مختلفی را انجام می‌دهتد و سین از طریق آپویترز 


می میرید. 


فیبروبلاست‌ها 6اعه0۱اه۳:0 

فیبروبلاست‌ها (شکل ۰۵-۳ معمول‌ترین سلول در بافت 
همبند هستند که در حفظ و تولید ترکیبات خارج سلولی 
فعالیت می‌کنند. فیبروبلاست‌ها کلاژن (که فراوان‌ترین 


حت وه ۳۳ 
۳ > ,ع ئ‌ 
۰ ی هي ‌ 
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مزانشیم شامل جمعیتی از سلول‌های تمایزنيافته است که 
معمولاً طویل هستند. اشکال گوناگون دارند. هسته بزرگ 
یوکروماتیک و هستک مشخص, نشان‌دهنده فعالیت و سنتز 
بالای آنهاست. اين سلول‌ها. سلول‌های مزانشیمی نامیده 
می‌شوند. سلول‌های مزانشیم توسط ماتریکس خارج سلولی که 
خود ساخته‌اند. احاطه شده‌اند. این ماتریکس یک ماده زمینه 
ساده غنی از هیالورونان (هیالورونیک اسید) است اما رشته 
کلاژن کمی وجود دارد (۲۰۰ « ؛ تری‌کروم مالوری). 


پروتئین بدن است) و الاستین که هر دو رشته‌های بزرگی را 
ایجاد می‌کنند. و نیز گلیکوزآمینوگلیکان‌ها. پرو تئوگلیکان‌ها 
و گلیکوپروتئین‌های تسیا چسبناک را ساخته و ترشح 
می‌کنند. همان‌طور که بعدا توضیح داده خواهد شد. بیشتر 
ترکیبات ماتریکس خارج سلولی ترشح شده از سلول. قبل 
از تجمع به صورت ماتریکس. در حارج از سلول تغییر 
زیادی می‌کنند. 

فعالیت فیبروبلاست‌ها از لحاظ بافت‌شناسی. دارای 
مراحل مشخصی می‌باشد (شکل ۵-۳9). مرحله‌ای که 
سلول‌ها فعالیت شدید سنتتیک دارند و از لحاظ مورفولوژی 
قابل تشخیص هستند. و مرحله‌ای که سلول‌های غیر فعال 
در داخل ماتریکس از پیش ساخته خود. قرار گرفته‌اند. 
برخی از بافت‌شناسان واژه فیبروبلاست (50ها8020) را 
برای حالت فعال و فیبروسیت (0700106) را برای حالت 
غیر فعال این سلول به کار می‌برند. فییروبالشسته قعال: 
سیتوپلاسم فراوان و منشعبی به صورت نامنظم دارد که 


بافت همبند از فیبروبلاست‌ها؛ و دیگر سلول‌ها و ماتریکس 
خارج‌سلولی ۳6۷ به همراه رشته‌های پروتئینی متنوع 
تشکیل شده‌اند که توسط ماده زمینه‌ای آبکی احاطه شده‌اند. 


مدای سول ای بات هد 


تولید رشته‌های خارج‌سلولی و 


فیبروبلاست (فیبروسیت) 
ماده زمینه‌ای 

پلاسما سل تولید آنتی‌بادی‌ها 

لنفوسیت (انواع مختلف) اعمال مختلف ایمنی و دفاعی 

لکوسیت ائوزینوفیلی شرکت در واکنش‌های وازواکتیو 
الرژیک. دفاع در برابر پارازیت‌ها 
(نگل‌ها) 

لکوسیت توتروفیلی فاگوسیتوز باکتری‌ها 

ماکروفاژ فاگوسیتوز اجزای ۷1 و مواد 
زائد 
پردازش آنتی‌ژن و ارایه آن به 
سلول‌های ایمنی 
تسرشح فاکتورهای رشد. 
سیتوکین‌ها و سایر عناصر 

ماست سل و لکوسیت آزادسازی مولکول‌هایی که از نظر 

بازوفیلی فارما کولوژیک فعال هستند (مانند 
هیستامین) 

اد یپوسیت ذخیره‌سازی چربی های خنثی 


در همه آنواع بافت‌های همبند. حجم مواد خارج‌سلولی بیش تر از 


سرشاز از شبکه آندوپاسمی جشن (۳) و دستگاه 
گلژی کاملاً تکامل یافته است و هسته آن بزرگ بیضی‌شکل 
و یوکروماتینه ببایک هستک مشخص می‌باشد. 
فیبروبلاست غیر فعال یا فیبروسیت. از فیبروبلاست فعال 
کوچک‌تربوده و معمولاً دوکی‌شکل با زوائد کمتر و کوتاهتر 
6 کمتر و هسته آن؛ تیره‌تر و هتروکروماتین‌تر است. 
فیبروبلاست‌ها همچنین هدف خانواده‌های زیادی از 
پروتئین‌ها به نام فاکتورهای رشد (12610758 09/۲ ۲ع) 
هستند که در رشد و تمایز سلولی موثرند. فیبروبلاست‌های 
بافت همبند. در بزرگسالان به ندرت تقسیم می‌شوند. گرچه 
زمانی که بافت به فیبروبلاست‌های بیشتری نیازمند است 
برای مثال در هنگام ترمیم عضو آسیب‌دیده بر اثر تولید 
موضعی فاکتورهای رشد چرخحه سلولی و فعالیت‌های 
میتوزی ادامه می‌یابد. گاهی فیبروبلاست‌هایی را که در 
ترمیم زخم فعال هسستند؛ مسیوفییروبلاست 
(۷۵]10۲002515) می‌نامند که دارای عملکرد متاسبی در 
جمع‌شدگی زخم. می‌باشند. این عمل؛ به علت داشتن 
شکلی از مولکول اکتین است که در سلول‌های عضله صاف 


نیز یافت می‌شود. 


هنگامی که بافت‌ها بر اثر ایسکمی, التهاب و یا آسیب 
تاشی از صربه تخریب می‌شوند. قابلیت ترمیم بافت 
همیند به وضوح قابل مشاهده است. در اين موارد. پس 
از آسیب به بافت‌هایی که سلول‌های آنها تواتایی تقسیم 
شدن ندارند (ماتند عضله قلبی). فضاهای باقی‌مانده با 
بافت همیند پر می‌شوند و بدین‌تر تیب یک بافت اسکار 
(۵۵9000 ععهه) ایجاد می‌شود. ترمیم پرش‌های جراحی و 
دیگر زخم‌ها: به قابلیت ترمیم بافت همبند. به خصوص 
به قعالیت و رشد قیبروبلاست‌ها بستگی دارد. 

میوفیبروبلاست. نیز سلولی است با وبزگی‌های 
قیبروبلاست و عضله صاف که در جریان و ترمیم 
بعضی از زخم‌هایی که سریع پسته می‌شوند, مشاهده 
می‌شود. این سلول‌ها بیش‌تر خصوصیات مورفولوژیک 
فییروبلاست را دارند. اما حاوی مقدار زبادی 
میکر وفیلامنت‌های اکتین و هبوزین هستند و مانند 
سلول‌های عضله صاف رفتار می‌کنند. فعالبت آنها, 
برای ف رآبند جمع‌شدگی زخم (ههاعدتاهه فععم) 
اهمیت دارد. 


ادنیوسیت‌ها عهابمنل۸ 


د سوست‌ها اواره لاتیتی. 216۳5 به معی جربی: + وازه 


بوتانی. ۲605 به معنی مسلول) يا سلول‌های چربی در بافت 
همبند بیشتر ارگان‌ها وجود دارند. این سلول‌ها: بزرگ بوده 
و ار مزاشیم مشتق می‌شود و سیتوبلاسم‌شال برای دحیره 
چربی‌های خی و به میران کمتر تولید حرارت. تحصص 
بافته است. بافت‌هایی که دارای جمعیت بررئی از 
آذیپوسیت‌ها هستند بافت فمبند چریی تامیده می‌شوند. این 
ناقت‌ها به عنوال باللتک عم کرده ر عایقی برای پوست ر 
دیگر ارگان‌ها می‌باشند. آدیپوسیت‌ها وظیفه متابولیکی و 
همیت پرشکی فراوانی دارند که در فصل ۶ مفصل توصیح 


داده حواهد ند 


ماکروفاه‌ها و سیستم فا گوسیت تک‌هسته‌ای 
مأکر وفاژها سلول‌هایی با توانایی یبگانه‌خواری. فانلت در 
تعییر و تبدیل فیبرهای پروتلینی و ار بيس بردد سلول‌های 


مرده. بفایای بافتی و دیگر مواد خحتصاصی هستد وبه 


حصوص در حایگاه‌های التهاب به فراوانی یافت می‌شوند 


شکل و اندازه اين سلول‌ها بسیار متتوع بوده و با فمالیت 
آنها. مطابقت می‌کند. ماکروفاژها قطری بین ۱۰ تا ۳۰ 
میکرومتر داشته و معمولاً هسته‌ای بصوی با کنیری نکر 
دارند که خارح ر مرکز سلول قرار گرفته است ماأکرووازی 
در بات‌های همبد ر ارگ‌ان‌ها حصور دارنشد. 
باتولرزیت‌ها گاهی آن را «صمیسنبوسبت» سام‌گذاری 
کرده‌اند 

در پررسی با ۰۲۳۷ ما کروداژها با یک سح تنامض 
شامل چپ حوردگی, برآمدگی و فرو رفتکی ء مشص 
مد ک نشانه‌ای سورفولوژیک از عملکرد فمال 
پسورسبتوزی و فاگرسیتوری ها است (نکل 4۵-۴ ابی 
سلول‌ها معمولا دستگاه گلزی کاملاً نکامل‌بافنه و نمداد 
زیادی تبروروم منتحص دارطد 

ماکرودازها از سلرل‌های پیش‌سار در مر استحرال 
موسوم به مونوسیت‌ها متا می‌گیرند. مونرسیت‌ها در حون 
گردش می‌کند. و از اپی‌تلبرم دبراره وریدچه‌ها عسرر کرده 


و زارد تفت همست می‌ترند و درانجا تمایر مي‌پاند و ناله 
مسی‌نوند و وی ژرگی‌های صورفولوژیک سنول‌های 
فا کبک ده را یبدا می‌کند مریرسیت‌ها طی مراحصز 
اتدایی تکوس رویای در کبسه ررده ابحاد شده ور سپس فر 
ارگان‌های محتتف در حال تکامل ماک می‌شرند و گررهی 
نک‌هته‌ای نامپده می‌توید بنتر اپس سئرل‌های شه 
ماکروفاز در ارگان‌های مختلف اسامی خاصی دارند (حدول 
۵-۲) همه ها سلرل‌هایی با عمر طرلانی مند که سه 
صررت عب فمال بای ماه‌ها با سال‌ها در بات‌ها ساکس 
هد در ی آنهاب ز ترمیم یافنی تاشی از اسیت اعتی 
ماک ردار‌ها تمال شده و ی به سرایی را ابعا صی‌کد هر 
این شرابط نمداد سلرل‌هابه حصروص در بافت هسد در مِ 
ّ تکتیر ر سبر اصافه شدد مرنرسبت‌های حدید از مغر 
ستحوال. اردیاد پبدا می‌کد امصل ۱۳ را سببد) نعییر 
محر رز مریرمبت به ماگ روهار در بات ممد‌تال 
افرایش مایر سلول. افرایش نولد پرونتین و نیز افزایش در 
۳ حم 1 

تعداد کمپلکس گلزی و لیروروم می‌باشد ما کر وفارز‌ها علاوه 
بر برداعت بقایای سلولی. ها کتورهای رشد را برای ترمیم 
س‌افتی سرضح کرده و نیز در نرداشت. پردازضص و راته 
سی‌زد‌ها برای فعال‌کردن لنفومیت‌ها مشارکت صی‌کسد. 
فتی که بعد در مسبت پعتی, مفضل مر رح فده خمو امک 


سد 


(8) فپ وبلاست‌ها به همراه هسته فمال بررگ و سبنوپلاسم 
اتور بوفبل که در هر دو طرف در امتداد محور هسته قرار دارد. 
مان داده شده است که به آبن سور فولوژی. وصمیت دوکی شکل 
گمه می‌شود. هت‌ها (پیکان‌ها) به حوبی مشاهده می‌شوند. 
اسا رواد سپنوپلاسمی در داحل تحمعات کلاژن (6) که 2٩‏ را 
پر کر دهالد. فرار دارند و در مفاطم رنگ‌آمیری شده با ت11 فابل 


ماکروفازها علاوه بر تقییر و تبدیل فیبرهای موجود در 
04 به‌عنوان عناصر سیستم ایمنی ذاتی ارگان عمل 
می‌کنند. آنها بقابای سلولی: سلول‌های نئوپلاستیک. 
باکتری‌ها و عناصر مهاجم دیگر را فاگوسیتوز می‌کنند. 
ماکروفازها همجنین سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن 
هس تند که در فعال‌سازی و اختصاصی شدن 
لنفوسیت‌ها, اهمیت دارند. 

وفتی ماکر وفازها تحریک می‌شوند (در اثر تزریق 
ماده خارجی با عفونت). ویژگی‌های مورفولوژیک و 
متابولیسم خود را تغییر می‌دهند. از این پس. آنها 
ماکروفاژهای فعال‌شده (موداممهه ۵عادانمه) 
نامیده می‌شوند. در ماکر وفاژهای فعال شده قابلیت 
فا گوسیتوز و هضم داخل سلولی افزایش پیدا می‌کند. در 
سیجه فعالیت متابولیک و آنزیم‌های لیزوزومی آنها 


() هر دو حالت خاموش و فعال فیبروبلاست‌ها ممکن است در 
مقطع درم تشخیص داده شوند. فیبروبلاست‌های فعال. 
سلول‌های بزرگ به همراه هسته بزرگ. یوکروماتین و سیتوپلاسم 
بازوفیل هستند. در حالی که فیبروبلاست‌های غیر فعال 
(فیبروسیت‌ها) کوچک تر بوده. هسته هتروکروماتین دارند 
(پیکان‌ها) سلول‌ها شدیداً بازوفیلی و گرد مربوط به لکوسیت‌ها 
هتند (هر دو شکل ۴۰۰ «+ 016. 


نیز, افزایش می‌یابد. ماکروفاژها همچنین مواد متنوعی 
از فبیل آن_زیم‌های مختلف برای تجزیه 50۷ 
فاکتورهای رشد گوناگون و چندین سیتوکین ترشح 
می‌کنند که به تنظیم عملکرد سلول‌های ایمنی و ترمیم 
بافت‌ها کمک می‌کند. 

اگر تحریکات به ائدازه کافی باشد. ماکروفاژها 
بزرگ می‌شوند و تعدادی از آنها به هم می‌پیوندند و 
دی‌وسلول‌های چندهسته‌ای اصداوههاءددنله) 
(علاء» را تشکیل می‌دهند. این سلول‌ها معمولاً فقط در 
شرایط پاتولوژیک ایجاد می‌شوند. 


ماست سل‌ها علای ۷۲۶ 
ماست سل‌ها. سلول‌های بیضوی يا با شکل نامنظم در بافت 
همبتٍ هستتد که قطر آنها ۷ شا ۲۰ میکروععر است او 


سیتوپلاسم آنها از گرانول‌های ترشحی بازوفیل پر شده 


مشخصات ظاهری ماکروفاژ در 1۳1۷1 شامل: هسته مشخص )٩(‏ واکوئول‌های فاگوسیتی را نزدیک فرورفتگی‌ها و برآمدگی‌های 
و هستک ()» تعدادی لیزوزوم ثانویه (ا)؛ پیکان‌ها. سطح سلول نشان می‌دهند (۱۰,۰۰۰ <). 


وظایف اصلی سلول‌های سیستم فاگو سیت تک هسته ای. 


جدول ۵-۲ توزیع و 
نوع سلول محل قرارگیری وظیفه اصلی ۳ 
مونوسیت خون پیش‌ساز ما کروفاژها 1 
ماکروفاز بافت همیند اعضاء لنفاوی, رید‌هاء سغر تولید سیتوکین‌هاء فاکتورهای کمر تاک و 
استخوان. پلورا و حفره صفاقی سایر مولکول‌هایی که در التهاب شرکت دارند 
(دفاع), پردازش و ارایه آنتی‌ژن 

سلول کوپفر کید (اطراف سینوزوئیدها) همانند ما کروفاژها 

7 ۲ ۳ ۱ سیستم عصبی مرکزی ماد ناگ وفاوها 2 

سلول لانگرهانس ۱ اپی‌درم ۳۳۳۳۳ ٍ_ پردازش و ارایه آنتی ون 

سول یتیک ...تدای ناو ال پردازشواری وس 
استنوکلاست (از اتصال چندین ماکروفاز) ۱ استخوان _ ِآآصثآ 0 ۲ هضم ماتریکس استخوان به صورمت نت1۳9 
دیوسلول‌های چندهسته‌ای (از اتصال بافت همبند در وضعیت‌های مختلف جداسازی و هضم اجسام خارجی 
ماکروفاژها) پا تولوژیک 


0022222230015001 


ماست سل‌ها جزئی از بافت همبند سست هستند و اغلب در 
نزدیکی عروق خونی کوچک قرار دارند (8۷). (ه) آنها بیضی 
شکل بوده. سیتوپلاسم آنها مملو از گرانول‌های شدیدا بازوفیل 
اس ۳۰:۰ 8 ۳1 


(ظ) فراساختار ماست سل‌ها ساختاری را در اطراف هسته 0 
نشان می‌دهد که در کنار آن گرانول‌های سیتوپلاسمی (60) به 


است. هسته تقریباً کوچک و کروی آنها در مرکز قرار گرفته 
است و معمولا با گرانول‌های سیتوپلاسمی ترشحی پوشیده 
می‌شود (شکل ۵-۵). گرانول‌ها به صورت الکترون دنس و 
هتروژن هستند و اندازه‌ای متغیر بین ۳ ۱۳ مسیکرومتر 
دارند. گرانول‌های ماست سل. به دلیل میزان بالای 
رادیکال‌های اسیدی در گلیکوزآمینوگلیکان‌های سولفاته, 
متاکرومازی (10612012۲0102512) هستند که 
قلیایی (مانند تولوئیدین آبی) را از آبی به ارغوانی یا قرمز 
تغییر می‌دهند. محتویات گرانول‌ها توسط فیکساتیوهای 
معمولی به خوبی حفظ نمی‌شوند به همین دلیل تشخیص 
ماست سل‌ها در نمونه‌های روتین بافت‌شناسی مشکل 
است. عملکرد اصلی ماست سل‌ها آزادسازی موضعی 
بسیاری از مواد بیواکتیو است: که در پاسخ التهابی ایمنی 
اولیسه و ایسمتی دای شرمیم بافت شوکت می‌کتلد, 
عبارتند از: 


هپارین (0602710). یک گلیکوزآم ینوگلیکان سولفاته 
است که به عنوان یک ضد انعقاد عمل می‌کند. 


همراه میتوکندری (۷1) وجود دارد. گرانول‌های رنگ شده در 
هتروژن بوده و در بافت‌های مختلف» متغیر می‌باشد. در 
بزرگنمایی‌های با بعضی گرانل‌هاء ساختارهای طومار شکلی را 
نشان می‌دهند که حاوی هیستامین و پرو تئوگلیکان‌ها می‌باشد. 
1 در نردیکی ماست سل. حاوی رشته‌های الاستیک (۶) و 
دستجات کلاژن ()) می‌باشد. 


هیستامین (ع10هاعنتل)؛ موجب افزایش نفوذیذیری 
عروق و انقباض عصضله صاف می‌شود. 

8 سرین پروتثازها (0۲016256 567186). که واسطه‌های 
التهابی گوناگونی را فعال می‌کند. 

فاکتورهای کموتاکتیک ائوزینوفیل و نوتروفیل. این 
فاکتورها لکوسیت‌ها را جذب می‌کنند. 

۶ سیتوکین‌ها (6۷101265)؛ پلی‌پپتیدهایی که فعالیت 

سیت‌ها و سایر سلول‌های ایمنی را هدایت 

می‌کنند, 

* _ پیش‌سازهای فسفولیپیدها که به پروستاگلاندین‌ها. 
لکوترین‌ها و سایر میانجی‌های لیپیدی مهم پاسخ 
التهابی تبدیل می‌شوند. 


ماست سل‌ها در بسیاری از بافت‌های همبند وجود 
دارند. اما به‌طور اختصاصی در اطراف عروق خونی کو جک 
یوست و مرانترها (ماست سل‌های دور عروقی) و مخاط 
پوشاننده لوله گوارش و تنفس (ماست سل‌های مخاطی) 
وجود دارند. محتوای گرانول‌های اين دو جمعیت با هم 
متفاوتند. اين مکان‌های متعدد نشان می‌دهد که ماست 


" ترشح ماست سل‌ها از طریق تماس مجدد با آنتی‌ژن‌ها و 
آلرژن‌های خاص صورت می‌گیرد. در تماس با نیش زنبور یا گرده 
گل به عنوان پاسخ اولیه ۳ع1 تولید شده و به گیرنده‌های سطحی 
ترع که به تعداد ۳۰۰,۰۰۰ عدد در هر ماست سل وجود دارند. 

وقتی تماس دوم با الرژی صورت می‌گیرد. مولکول‌های ع1 
به این آنتی‌ژن متصل شده و به سرعت به گیرنده‌های 181 متصل 
می‌شوند (۲). این اتصال آدنیلات سیکلاز را فعال کرده که منجر 
به فسفریلاسیون پروتئین‌های خاص شده (۳) و "022 وارد 


سل‌ها خود را در مکان‌های استراتژیکی قرار می‌دهند تا به 
عنوان نگهبان. حمله میکروارگانیسم‌ها را شناسایی کنند. 
رها شدن واسطه‌های شیمیایی ذخیره شده در ماستت 
سل‌ها. موجب واکنش آلرژیک موسوم به وا کنش‌های 
افزایش حساسیت فوری 06۲۹6051۷10۷ 1۳0۳0601۵16) 
(۲62011005 می‌شود. زیرا این واکنش‌ها چند دقیقه پس از 
نفوذ یک آنتی‌ژن به بدن فردی که به همان آنتی‌ژن. حساس 
شده. آغاز می‌شود. نمونه‌های زیادی از واکنش‌های افزایش 
حساسیت فوری وجود دارند که یکی از وخیم‌ترین آنها, 
شوک آنافیلاکتیک (0601 عناه‌هانزعه0ع) است که این 
شرگن می ترافا پدامک رگ قبیوي گ رده ایند مرک 
آنافیلاکسی متشکل از وقایع زیر است (شکل ۵-۶): اولین 


سلول شده و تعدادی از گرانول‌ها اگزوسیتوز می‌شوند (۴) علاوه 
بر این فسفولیپاز بر روی قسفولیپیدهای خاص غشاء اثر کرده و 
منجر به تولید و رها کردن لکوترین‌ها می‌شود (۵). 

ترکیباتی از گرانول‌ها آزاد می‌شوند. مثل لکوترین‌هاء که فورً 
در محیط فعال شده و چندین واکنش کنترل شده موضعی را 
پیش می‌برنده بخشی از فرآیند التهابی است که واکنش 
حساسیت فوری نامیده می‌شود. ۸-"90. فاکتور آنافیلاکسی 
کموتاکتیک ائوزینوفیل می‌باشد. 


تماس با یک آنتی‌ژن (آلرژن) نظیر سم زنبور باعث ساخته 
شدن ایمونوگلوبولین‌های ‏ (8ع1) توسط پلاسما سل 
می‌شود. 12 محکم به گیرنده‌های سطح ماست سل‌ها 
بی‌سید: تعاس بدا آش ونر سیب ها ژ: به 
تع[ در ماست سل می‌گردد. این پدیده باعث می‌شود 
گرانول‌های ماست سل که حاوی هیستامین. لکوترین‌ها؛ 
کموکین و هپارین هستند. آزاد شوند و واکنش آلرژیک به 
سرعت شروع شود. تخلیه گرانول‌های ماست سل همچنین 
به دلیل عملکرد مولکول‌های کمپلمان اتفاق می‌افتد. که در 
واکنش ایمونولوژیک شرکت می‌کنند که در فصل ۱۴ 
توضیح داده خواهد شد. 

ماست سل‌ها همانند ماکروفاژها از سلول‌های اجدادی 


سلول‌های مترشحه آنتی‌بادی به تعداد متنوع در بافت همبند 
ارگان‌های مختلف بدن یافت می‌شود. 

(8) سلول‌های پلاسما سل بزرگ, تخم‌مرغی شکل با سیتوپلاسم 
بازوفیلی هستند. هسته گرد و هتروکروماتین متراکم محیطی. 
ظاهر صفحه ساعتی به آن می‌دهد (۶۴۰ *؛ ۳1۲). 

(۷) پلاسما سل بیشتر اوقات در بافت‌های عفونی دیده می‌شود. 


در مطع استگتوران معشاً می‌گتر نان این سلول‌های اجدادی در 
خون گردش می‌کنند. از دیواره رگ‌های کوچکی که وریدچه 
نامیده می‌شوند می‌گذرند به بافت همبند وارد می‌شوند و 
در آن‌جا تمایز می‌یابند. اگرچه این سلول‌ها مشابه 
لکوسیت‌های بازوفیلی هستند. ولی از رده سلولی متفاوتی 


ایا می شوند, 


پلاسما سل‌ها علای همصوهاط 
پلاسما سل‌ها از لنفوسیت 13 منشأً می‌گیرند و مسئول سنتز 
آنتی‌بادی‌ها می‌باشند. اینها سلول‌های بزرگ و بیضوی 
شکل هستند که به علت وجود شبکه آندوپلاسمی خشن 
فراوان سیتوپلاسم بازوفیل دارند. دستگاه گلژی جنب 
هسته‌ای» منطقه‌ای را اشغال می‌کنند که در آماده‌سازی 
معمولی بافتی کم‌رنگ به نظر می‌رسد (شکل ۵-۷). 

هسته پلاسما سل. کروی شکل است و خارج از مرکز 
سب‌لول قرار دارد. اینن هسته دارای هستروکروماتین 
شن و متراکمی است که نواحی روشن‌تر بوکروماتینه 
هم‌اندازه‌ای در لابه‌لای نواحی تیره آن قرار گرفته‌اند. در 
اکثر بافت‌های همبند. دست‌کم تعدادی پلاسما سل وجود 
دارد. ميانگین طول عمر آنها کوتاه و حدود ۱۰ تا ۲۰ روز 


است. 


در شکل در لایه لامینا پروپریا نشان داده شده است. یک دستگاه 
گلژی بزرگ (پیکان) نزدیک هسته. برای گلیکوزیلاسیون نهایی 
می‌توانند محل خود را در بافت‌های لنفوئیدی ترک کنند و 


۳1: ۴۰۰( 


کاربرد پزشکی 

پلاسما سل‌ها از لنفوسیت‌های 13 منشاً می‌گیرند و 
مسئول سنتز آنتی‌بادی‌های ایمونوگلوبولین هستند. هر 
آنتی‌بادی مخصوص آفتعی زنی است که باعث القاء 
کلونی‌های سلول‌های 3 شده و فقط با آن آنتی‌ژن با 
مولکول‌های شبیه به آن واکتش می‌دهند (فصل ۱۴ را 
ببینید). نتایج واکتنش آنتی‌بادی آفتی ون متغیر است. 
اما منعمولا سیب خنثی‌سازی اثرات صمی آنتی‌ژن 
می‌شود. یک آنتی‌ژن سمی (مانند کزاز و دیفتری) 
هنگام ترکیب با آنتی‌بادی مربوطه. ممکن است 
ظطتسرفیت: سیب ‌رسانی خود را از دست ی دهد. 
کمپلکس‌های اتصالی آنتی‌ژن - آنتی‌بادی به سرعت 
توسط فاگوسیتو بداشته می‌شوند 


لکوسیت‌ها ۵5:ایآنام] 

بافت همبند طبیعی غیر از ماکروفاژها و پلاسماسل‌ها 
حاوی دیگر لکوسیت‌هایی است که از سلول‌هایی که در 
خون گردش می‌کنند. مشتق می‌شوند. گلبول‌های سفید با 
همان لکوسیت‌ها در واقع سلول‌های سرگردان بافت همبند 
هستند. آنها با مهاجرت از بین سلول‌های اندوتلیال 


پوشاننده مویرگ‌ها و وریدچه‌های پس‌مویرگی وارد بافت 
همبند می‌شوند. این فر آیند دیاپدز (012060655) نامیده 
می‌شود. دیاپدز به‌طور قابل‌توجهی در حین التهاب, افزایش 
می‌یابد. التهاب یک واکنش دفاعی عروقی و سلولی در برابر 
آسیب با مواد بیگانه است که اکثراً شامل باکتری‌های 
بیماری‌زا يا مواد شیمیایی هستند. 
التهاب با آزاد شدن موضعی واسطه‌های شیمیایی آغاز 
می‌شود که از سلول‌های مختلف در ۳۷ ترشح می‌شوند 
یا از پروتئین‌های پلاسمای خون منشأً می‌گیرند اين مواد به 
صورت موضعی بر روی مویرگ‌ها؛ ماست سل‌هاء؛ 
ماکروفاژها و دیگر سلول‌ها اثر کرده و بعضی از وقایع 
محاص التهابی را اقا می‌کنند. ماننك افزایش جریان نون و 
نفوذیذیری عروق» ورود و مهاجرت لکوسیت‌ها و 
فعال‌سازی ماکروفاژها برای فا گوسیتوز. 
عملکرد بیشتر لکوسیت‌ها به مدت چند ساعت یا چند 
روز در بافت همبند است و بعد از اين مدت متحمل آپوپتوز 
می‌شوند. با وجود این بحث. در سیستم ایمنی برخی از 
تفوسیت‌ها و فاگوسیت‌ها مایع بینابینی بافت همبند را ترک 
و وارد خون و لنف شده و به سایر ارگان‌های لنفی منتخب 


می‌روند. 


اف زايش نفوذپذیری عروق به دلیل فعالیت مواد 
وازواکتیو مانند هیستامین است که در طی التهاب 
(دمتامصصهلهن) از ماست سل‌ها آزاد می‌شود. علایم 
اصلی التهاب در بافت شامل قرمزی, تورم, گرما و درد 
می‌باشد. افزایش جریان خون و نفوذپذیری عروق 
مسئول تورم موضعی (ادم) همراه با قرمزی و گرما 
است. درد (َذه0) عمدتاً ناشی از عمل واسطه‌های 
شیمیایی بر لنتهای اعمناب می‌باشد. همه این فعالیت‌ها 
به محافظت و ترمیم بافت ملتهب کمک می‌کند. 
کموتاکسی 0600125 (واژه یونانی. 6۳062 به 
معنی شیمی, + 25] به معنی چیدن مرتب و منظم), 
پدیده‌ای است که در آن انواع سلولی خاصی توسط 
بعضی مولکول‌ها جذب می‌شوند. کموتاکسی مسئول 
مهاجرت تعداد زیادی از لکوسیت‌ها به بافت‌های 
ملتهب است. 


« رشته‌ها کره‌حاز۲ 

پلی‌مریزه شدن پروتلین‌ها پس از ترشح از فیبروبلاست‌ها و 
تبدیل آنها به ساختمان‌های بلند. رشته‌های بافت همبند را 
ایجاد کرده است (شکل ۵-۲) رشته‌های کلاژن. رتیکولار و 
الاستیک سه نوع رشته اصلی بافت همبند هستند. 
رشته‌های کلاژن و رشته‌های رتیکولار هردو از پروتئین‌های 
خانواده کلاژن به وجود مایت رشته‌های الاستیک. از 
پرونگین الاستین ساخته شده‌اند. انتشار این رشته‌ها در انواع 
مختلف بافت همبند یکسان نیست. غالب‌بودن یک نوع 
رشته معمولا مسئول خحصوصیات ان بافت می‌باشد. 


کلازن معودلامن 
کلاژن. متشکل از خانواده‌ای از پروتئین‌ها است که در طی 
روند تکامل. جهت توانایی آنها در تشکیل ساختارهای 
خارج سلولی انتخاب شده‌اند. از کلاژن؛ رشته‌ها. صفحات 
و شبکه‌های مختلفی ساخته می‌شود که همگی آنها بسیار 
سخت بوده و در مقابل نیروهای کششی و گسستگی نرمال» 
مقاوم و محکم هستند. کلاژن ماده‌ای اساسی در بافت 
همبند. همچنین غشای پایه سلول‌های اپی‌تلیال لامینای 
خارجی در عضله و عصب است. 
کلاژن. فراوان‌ترین پروتئین بدن انسان است که ۸۳۰ از 
وزن خشک بدن را می‌سازد. کلاژن‌ها که فرآورده اصلی 
فیبروبلاست بوده و سلول‌های مختلف دیگری آن را تولید 
می‌کلا پسراسای, ترکیب مولگولی» احستصاصات 
مورفولوژیکی. توزیع» میزان عملکرد و نوع بیماری از هم 
قابل تفکیک هستند. ۸ نوع کلاژن در بین مهره‌داران وجود 
دارد که براساس زمان اکتشاف شماره‌ گذاری شده‌اند. 
شاخص‌ترین انواع کلاژن در جدول ۵-۳ لیست شده‌اند. 
انواع کلاژن را براساس زیرواحدهای آلفا به گروه‌های زیر 
کلاژن‌های فیبریلی (62112867 ۳10۲11127) یا کلاژن‌های 
نوع ]. []. آ]آ؛ مولکول‌های این نوع کلاژن با هم 
فیبریل‌هایی را می‌سازند که با میکروسکوپ الکترونی 
و میکروسکوپ نوری به خوبی قابل تشخیص هستند 
(نکل ۵-۸ کلاژن نسوع آ با توزیعی گسترده 
فراوان‌ترین آنها است. این نوع کلاژن در بافت به 
صورت ساختارهای بزرگ و دستجات ائوزینوفیل به نام 
رشته کلاژن وجود دارد که به صورت متراکم بافت 
همبند را پر کرده و ساختمان‌هایی مانند تاندون. 
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مس ولکول ۲۳۰ رشتدهاق ضخیم. غیر پسوست. تاندون مستقاومت نسبت به 
نانومتری, فیبریل‌های نتقره دوست که با استخوان. عاج کشش (۵5:00ع۱) 
۷ نانومتری پسیکروسیروس بسه 
شدت خاصیت انکسار 
مضاعف دارند 
مس ولکول ۲۰۰ تسجمعات سست غضروف, زجاجیه مقاومت نسبت به فشار 


نانومتری, فیبریل‌های فیبریل‌ها, خاصیت 


۷تانومتری انکسار مضاعف 
فیرریل‌های ۶۷ رشسهه‌های نازک» پسوست. عضله. حفاظت ساختمانی در 
نانومتری نقره‌دوست, با خاصیت رگ‌های خونی, غالبا اندام‌های قابل اتساع 


۰ نانومتری, کروی به وسیله 


انکسار مسضاعف 


ضعیف 


همراه با نوع 1 


سس تسج ۹۰« 
مسولکول‌های ۳۹۰ غالبا همراه با نوع 1 بافت‌های جنین. در عملکرد کلاژن نوع 1 


نانومتری» مین کروی رشته تشکیل می‌دهد پوست. استخوان. شرکت می‌کند 
لا ترمینال جفت» بافت بیتابیتی 
مولکول ۲۰۰ نانومتری رشته‌های کوچک غضروف در عملکرد کلاژن ۲ 
آ[ شرکت می‌کند 
وس . 


شبکه متقاطع دوبعدی ه اه تمام غشاها ۳ از سلول‌های 
ایسمونوسیتوشیمی تیفه‌های پایه اپی تلیال؛ فیلتراسیون 
متبقفی ق ین وج 

شبکه شش‌ضلعی به وسیله غسضروف اقسزایش تسراکم 
ایمونوسیتوشیمی هیپرتروفیک در روند ماتریکس 
مشخص می‌شود استخوان‌سازی داخل 


۳ 


عضروفی 


اتصال تیغه بایه به 


در هر انتها ای‌مونوسیتوشیمی اپی‌تلیوم‌ها رتیکولار زیرین 
مکنگفان می شود 

مولکول ۲۰۰ نانومتری به وسیله غصروف و زجاجیه اتصال به گلیکوز 
ایمونوسیتوشیمی آمینوگلیکان‌ها همراه با 
مشخص می‌شود کلاژن نوع 1 

آ ترمینال بزرگ به وسیله جفت. پسوست و کنش متقابل با کلاژن 
ایمونوسیتوشیمی تاندون نوع [ 
مشخص می‌شود 

دمین لا ترمینال بزرگ به وسیله جفت و استخوان اتصال به کلاژن نوع آ 

مولکول صلیبی شکل ایمونوسیتوشیمی همراه با نوع ۷ و لا 
مشخص می‌شود که باعث استحکام رشته 


می شود. 


مولکول‌های نوع 1 از بقیه فراوان‌تر بوده و ساختارهای بزرگی را 
تشکیل می‌دهند که سپس توسط کلاژن‌های دیگر به‌هم متصل 
شده و کلاژن‌های بزرگتری را به‌نام فیبرهای کلاژن تشکیل 


می‌دهند. 
ل() عکس 7۳16 فیبریل‌هایی را نشان می‌دهد که به صورت 


کیسول ارگان‌ها و درم را می‌سازد. 

مسولکول‌های کلاژن شبکه‌ساز عحن 01]-۳0661) 
(01122605ع یا کلاژن نوع ۷]؛ توسط سلول اپی‌تلیال 
ساخته می‌شوند و یروتئین ساختار اصلی در تیغه‌های 
خارجی و تیغه پایه همه بافت‌های اپی‌تلیال هستند. 

کلاژن‌های ارتباطی یا لنگرگاهی عط22000:1/عماکاصنا) 
(601[22675: سباختارهای کوتاهی هستند که 
فیبریل‌های کلاژن را به‌هم و به ساير اجزای ماتریکس 
خارج‌سلولی متصل می‌کنند (فیبرهای بزرگتر 
می‌سازند). کلاژن نوع 1 به کلاژن نوع ۷ متصل 
شده و رشته‌های رتیکولار بافت همبند زیرین را به تیغه 
پایه در غشای پایه متصل می‌کند (شکل ۴-۳ را ببینید). 


ساخت کلاژن در بسیاری از انواع سلول‌ها اتفاق می‌افتد 
اما این کار قاس | توسط فیبروبلاست‌ها انجام می‌شود. 
در ابتدا پروکلاژن زنحیره آلفا (صاقطه ۵ 68ع۲۵6۵11۸ع) در 


شبکه آندوپلاسمی خشن ساخته می‌شود. خانواده ژنی 


طولی و عرضی قطع شده‌اند. در مقاطع طولی باندهای تیره و 
روشن در طول فیبریل‌ها دیده می‌شود و آنها را به قطعاتی 
آقسیم می‌کنده در مقطح عرضی انتهای بریده شده مولکول‌های 
کلاژن به صورت نقاطی دیده می‌شود. ماده زمینه کاملاً رشته را 
در ب رگرفته است (۱۰۰,۰۰۰ «). 

(ظ) دستجات بزرگ کلاژن نوع 1 (6) دسته‌های فیبریلی کلاژن 
در بافت‌های همبند به صورت رشته‌های کلاژن اسیدوفیل ظاهر 
می‌شوند که فضاهای خارج سلولی را پرکرده‌اند. زیرواحدهای این 
رشتههاً توسط قیبروبلاست‌ها ترشتح می‌شود گة فیپروبلانست‌ها 
(پیکان‌ها) به همراه رشته‌ها دیده می‌شوند (۴۰۰ <؛ تک۳). 


کلاژن با تنوع فراوان و وسیعی در زنجیره آلفا مشخص 
شده‌اند. که ازنظر طول و توالی با هم متفاوتند. در 215 سه 
زنجیره آلفا انتخاب شده در کنار هم قرار می‌گیرند و توسط 
باندهای دی‌سولفیدی در انتهاهای کربوکسیل ثابت 
می‌شوند. سپس پیچ خورده و مارپیچ سه‌تایی 
(0۵[1۶ ۱۲1216) را ایجاد می‌کنند که ساختار اصلی کلاژن‌ها 
است. مارپیج‌های سه‌تایی اگزوسیتوز شده و یک مولکول 
پروکلاژن (2:060112867) میله‌ای شکل را می‌سازند (شکل 
)۵-٩‏ که زیرواحد اصلی فیبرها و صفحات تجمم‌یافته 
هستند. مولکول‌های پروکلاژن ممکن است دارای سه 
زنجیره یکسان باشند (هوموتریمریک) یا این‌که دو یا سه 
زنجیره آن توالی متفاوت داشته باشند (هتروتریمریک»): 
تفاوت ترکیب بسیاری از مولکول‌های پروکلاژن زنجیره آلفا 
در مولکول‌های پروکلاژن موجب ایجاد انواع مختلف 
کلاژن با ویزگی‌های ساختاری و عملکردی متفاوت 
می‌شود. 


7 پر واحد های کلاژن. 


در فراوان ترین نوع کلاژن یعنی نوع آ. هر مولکول پروکلاژن از دو 
زنجیره پیتیدی آلفا یک و یک زنجیره پپتیدی آلفا دو تشکیل 
شده است. وزن مولکولی هر زنجیره. تقریبا ۱۰۰ کیلودالتون 
است. زنجیره‌ها در یک مارپیچ راست‌گردان قرار دارند و توسط 


» _کاربرد پزشکی 

کلوئید (61010), یک برجستگی موضعی است که در 
اثر مقادیر غیر طبیعی کلاژن ایجاد می‌شود و در محل 
اثر زخم (5027) در پوست به وجود می‌آید. کلوئید که 
در سیاه‌پوستان آفریقایی به عنوان یک مشکل بالینی پر 
دردسر بوده علاوه بر این‌که ظاهر بدی دارد. پس از 
برداشتن نیز تقریباً هميشه عود می‌کند. 


ستتز کلازن شامل تعداد زیادی از تغییرات 
پس ترجمه‌ای منحصربه‌فرد بر روی پلی‌پیتید پروکلاژن اولیه 
برای تشگیل کالژن نهایی در 9634 است. این مرالحل بیشر 
از طریق نوع کلاژن 1 مطالعه شده‌اند که ٩۰‏ کلاژن بدن 

است. مهمترین بخش این فرایند در شکل ۵-۱۰ خلاصه و 

در این قسمت بیان شده است: 

۱ _زنجیره‌های پروکلاژن آلفا. روی پلی‌ریبوزوم‌های متصل 
به غشای شبکه آندوپلاسمی خشن مونتاژ می‌شوند» 
وارد قنات‌های شبکه آندوپلاسمی شده کلاژن معمولاً 
دارای یک دمین مرکزی غنی از پرولین و لیزین است که 
در کلاژن نوع آ هر آمینو اسید سوم هميشه گلیسین 
است. 

۲ _آنزیم‌های هیدروکسیلاز (56ها/و«۲1070) در قنات 13 

گروه هیدروکسیل را به پرولین و لیزین اضافه می‌کند که 

طی این واکنش مهم به «0, "۳62 و اسید اسکوربیک 

(ویتامین :) به عنوان کوفا کتور نیاز است. 

گلیکوزیلاسیون مقداری از بقایای هیدروکسی‌لیزین به 

درجات متفاوت در انواع مختلف کلاژن صورت 

می‌گیرد. 


هر دو انتهای آمینی و کربوکسیل هر زنجیره آلفاء دارای 


باندهای هیدروژنی و هیدروفوبی کنار یکدیگر محکم شده‌اند. 
طول هر مولکول تروپوکلاژن ۳۰۰ نانومتر و پهنای آن ۱/۵ نانومتر 
است. هر دور کامل پیچ‌خوردگی به اندازه ۸/۶ نانومتر است. 


ساختارهای کروی بدون وجود ساختار تکرارشونده 
2-۷-(ا۵ هستند. در 1۳1 نواحی انتهایی ) سه 
زنجیره انتخاب شده (الفا ۰۱ الفا ۲) توسط باندهای 
سیستئین دی‌سولفید (16106اکنل 10ع675) ثابت شده. 
و باعث می‌شوند ساختار مرکزی؛ پیچ خورده و تشکیل 
مارپیچ سه‌تایی را دهد. پروکلازن سه‌تایی. همراه با 
ساختار کروی در انتهای خود به صورت دست‌نخورده 
از طریق دستگاه گلژی در وزیکول‌ها بسته‌بندی شده و 
ترشح می‌شوند. 


۵ در خارج سلول, آنزیمی احتصاصی به نام پروکلاژن 


پیتیداز (60]102565 60ع۳۲00۵112), پپتیدهای کروی 
انتهایی را بسرمی‌دارد و مولکول‌های پروکلاژن. را به 
مولکول‌های کلاژن تبدیل می‌کند. هم‌اکنون این 
مولکول‌ها قادرند. در کنار هم قرار گرفته (فرایند مشتق 
از آنتروپی) فیبریل‌های پلی‌مری کلاژن را بسازند. که 
معمولاً در نزدیکی سطح سلول این حالت رخ می‌دهد. 


۶ انواع خاصی از پروتئوگلیکان‌ها و کلاژن‌ها (نوع ۷ و 


1 در فرآیند تجمع مولکول‌های کلاژن برای تشکیل 
فیبرهای جدید از فیبریل‌ها نقش دارند. 


۷ ساختار فیبریلی با پیوندهای عرضی کووالان که بین 


مولکول‌های کلاژن به وجود می‌آیند. نقویت می‌شود. 
این فرآیند به وسیله آنزیم لیزیل اکسیداز ا(1[5) 
(0210286) انجام می‌شود. 


تشکیل سایر کلاژن‌های فیبریلی و صفحه‌مانند به همان 
کلاژن‌های لنگرگاهی تثبیت می‌شوند. از آنجایی که بیوسنتز 
کلاژن مراحل متعددی دارد. نقاط زیادی وجود دارند که در 


ووره‌نعو۲ اور 200 6 0 ۳۸۷۵۲۵:۵۷۱۵۷/۵۴ 
ون ی جام یمفو یا عو گطا ووی بر 


0 ارمماماهو واطنامد 0۲ ۸020۱0۵۳۲ 
عم/۵۵ ۳۱/۵۲۵/۸۷۵ ۵2۵0110 ۸۵ عتفوناع زدمناو تت ‏ سافنا 


۰ 6013 ۱۵ 0۲۵۵0۱2967 9006 06 ۲3۳0600۲1 | مب ی 


زر 0 

تجح عواناطنتام۱۳/6۲ 0 90اعاععه ۷۵۵/0۷۵6 500700077 ] نس 56016107 
0۵0۵7 واطاناا50 ۱۲۵8۵۵0۲۱ ۲۱۱۱۵۲۵۲1۱۵۲66 
۰ ۵۵۱ ما فوانام۲۱۳۵۱6 


۲ات0 م۱ هوانم۱0۵۱6 طفوداامه۳0م ]۵ 200۷۱086 
تفت 


6 01 ۲۱۵۵۱ 6۱62۷6 7 .80806 
9 ,060۱065 [۱۵۳۳۱0۵ اهها۱۵0۵۵ظ 
۲۱۱۵۱6096 0فوداامه واماببا۱۳۵۵ ۱0۲۵ مفوعاامم۳0 
۰ 90وهااه6 10۲۲ 10 واقوو)ووه ظ۱۷۵ 


0۲ 10۱۳۵/۲00 ۱39 زد ۱۵۱0۸۵۲۵۵۵ وا ق۲ناام‌ناکای تعالز‌طز۴ 
کوانامع۴۱۵۱ م6وعاامه ۵۵۷۵8۱ 0۲0۵9-1۱0۲۵ ۵0۷/6۱۲ 
۰ ۱۷5۱ ۵۳2۲۳۵ ۱09 زد 2۵0اهامم 


هیدروکسیلاسیون و گلیکوزیلاسیون زنجیره آلفا و تجمع و 
تشکیل مارپیچ سه‌تایی و مولکول‌های پروکلاژن, به‌ طور هم‌زمان 
در شبکه آندوپلاسمی خشن (181) ایجاد می‌شود. تجمع 
مولکول‌های کلاژن بالغ به صورت فیبریل. در محیط خارج 


ات۱ 


سلولی بعد از ترشح پروکلاژن صورت می‌گیرد. از آنجا که ساخت 
پروکلاژن آلفا و تولید کلاژن وابسته به بیان چندین نوع ژن و 
رویدادهای پس ترجمه‌ای متعدد است. تعداد فراوانی از نقایص 
کلاژن مربوط به سنتز آن می‌باشد. 


مثال‌هایی از اختلالات بالینی ناشی از نقص در سنتز کلاژن 


اختلال. . . . . . نقص علایم ۱ وا هت 
اهلرز -دانلوس نوع 1۷ نقص در نسخه‌برداری یا ترجمه کلاژن نوع 111 پارگی آئورت و یا روده 
اهلرز -دانلوس نوع ۷۲ نقص در هیدروکسیلاسیون لیزین افزایش خاصیت ارتجاعی پوست, پارگی کره چشم 
اهلرز -دانلوس نوع ]۷1 کاهش فعالیت پروکلاژن پپتیداز افزایش قابلیت تحرک مفاصل. دررفتگی‌های مکرر 
سل 

اسکوروی فقدان ویتامین ") که کوفاکتور پرولین زخم لثه‌ها. خون‌ریزی‌ها 

هیدروکسیلاز است 
استئوژنز ناقص تغییر یک نوکلئو تید در ژن‌های کلاژن نوع 1 شکستگی‌های خود به خود. نارسایی قلبی 


آنها بر اثر وجود نقص آنزیمی یا فرآیند بیماری» روند نوق 
متوقف یا دچار تغییر می‌شود (جدول ۵-۳). 

فیبریل‌های کلاژن نوع آ دارای ساختارهای طویلی با 
قطر ۲۰-۹۰ نانومتر هستند و ممکن است چند میکرومتر 
طول داشته باشند. زیرواحدهای میله‌ای شکل فیبریل کلاژن 
۷ نانومتر می‌باشند که فواصل خالی کوتاه (نواحی لا کونار) 
بین انتهاهای خود دارند (شکل ۵-۱۱). این ساختار وجه 
مشخصه کلاژن نوع آ در بررسی با ]۳(۷ است: خطوط 
عرضی با دوره تتاوب منظم. در کلاژن نوع آ. رشته‌ها که 
توسط کلاژن‌های اتصالی و پروتئوگلیکان‌ها به همم وصل 
شده. به هم می‌پیوندند و دستجات بزرگ و مستحکم 
رشته‌های کلاژن را به وجود می‌آورند. کلاژن نوع ]1 
(موجود در غضروف) به شکل فیبریل است و تشکیل رشته 
و دسته نمی‌دهد. کلاژن نوع ۷ که تشکیل‌دهنده صفحه 
هستند. یک سازمان‌دهی قفس مرغی در تیغه پایه ایجاد 
می‌کنند. 

رشته‌های کلاژن وقتی با ۳۷ پر می‌شوند (همانند 
تاندون يا منطقه صلبیه سفید چشم) به رنگ سفید دیده 
می‌شوند. جهت‌گیری بسیار منظم زیرواحدها در رشته 
کلاژن باعث می‌شود که با استفاده از میکروسکوپ پلاریزان 
این رشته‌ها خاصیت انکسار مضاعف داشته باشند (شکل 
۷ را ببینید). در زیر میکروسکوپ نوری رشته‌های 
کلاژن اسیدوفیل بوده, با رنگ‌آمیزی ائوزین به رنگ 
صورتی. رنگ‌آمیزی تری‌کروم مالوری به رنگ آبی, با 
رنگ‌آمیزی سیریوس قرمز به رنگ قرمز دیده می‌شود. به 
دلیل دراز و پیچ در پیج بودن دستجات کلاژن. مطالعه بر 
روی خصوصیات مورفولوژیک آنها در گسترش‌های روی 
لام. بهتر از مقاطع بافتی است (شکل ۱-۷ را ببینید). مزانتز 


یو زين این منظور استفاده می‌گردد. وفتی مزانتر روی 
لام قرار می‌گیرد به اندازه‌ای نازک است که نور از آن عبور 
می‌کند. این ساختمان را می‌توان رنگ‌آمیزی کرده و 
تیا فر زیر میکروسکوپ مشاهده نمود. 

به‌طور کلی بازسازی و خودتجدیدی کلاژن در بافت 
همبند طبیعی, فرآیند بسیار کندی است. در بعضی اندام‌ها 
مثل تاندون‌ها و رباط‌ها, کلاژن بسیار ثابت می‌باشد. در 
حالی که در رباط دور دندانی که دندان را در بر گرفته, 
بازسازی کلاژن سرعت بسیار بالایی دارد. برای ساخت 
مجدد. رشته‌های کلاژن باید ابتدا تخریب شوند. فرآیند 
تخریب توسط آنزيم حاصی به نام کلارٌناز (2112602565)) 
آغاز می‌شود. این آنزیم عضوی از خانواده ماتریکس 
متالویر وتئینازها (1016128965 206121102 121717 با 
5 می‌باشد. آنزیم‌های کلاژناز: فیبرها و ورقه‌های 
کلاژن را کوتاه می‌کنند سپس در ادامه توسط پروتلازهای 
غیر اختصاصی تجزیه می‌شوند. انواع ۷1۷1۳5 توسط 
ماکروفاژها ترشح می‌شود و نقش مهمی در بازسازی 200۷1 
در زمان ترمیم بافتی دارند. 


» کاربرد پزشکی 

سنتز کلاژن طبیعی به بیان ژن‌های متعدد و 
رویدادهای مختلف پس‌ترجمه‌ای بستگی دارد. 
بنابراین تعجب‌آور نیست., که شرایط پاتولوژیک 
متعددی را مستقیماً به ساخت ناقص با غیرطبیعی 
کلاژن ارتباط دهند. تعدادی از اختلالات ژنتیکی و 
غیرطبیعی در جدول ۵-۴ لیست شده است. 


مهم فص صهص ۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱ ۱ ۱ ۱ تفه ها ات تن هه حرات. هه ۵ ۰ 


ترسیم شماتیکی که ار تباط کلاژن نوع ] را با تجمع مولکول‌هاء 

فیبریل‌ها. رشته‌ها و دسته‌ها نشان می‌دهند. 

۱ زیرواحدهای میله‌ای شکل مولکول کلاژن هر یک ۳۰۰ 
نانومتر طول دارد. به صورت سازمان‌یافته. پلکانی مرتب 
شده‌اند و با هم هم‌پوشانی دارند. 

۲ آرايش منظم و هم‌پوشانی زیرواحدهای امتداديافته و 
رشته‌های کلاژنی بزرگ ر ایجاد می‌کند. 

۳ این ویژگی. خطوط عرضی که مشخصه فیبریل‌های کلاژن 
است را ایجاد می‌کند و نوارهای تیره و روشن را به وجود 
می‌آورد که هنگام بررسی فیبریل با میکروسکوپ الکترونی 


رشته‌های ر تیکولر 06۲6 تدا:۳۵۲ 

رشته‌های ر تیکولر, عمدتاً از کلاژن نوع 111 تشکیل شده‌اند 
و در بافت همبند ظریف اعضای مختلف به ویژه دستگاه 
ایمنی یافت می‌شوند. این کلاژن. شبکه (مصتانهناهع) 
وسیعی از رشته‌های بسیار نازک (قطر بین ۰/۵-۲ 
میکرومتر) جهت حمایت از سلول‌های مختلف تشکیل 


6 اناه‌طع) ۲۵9/۵۲ و0۷9۵۲۱2۵۵۱0 # مع۵ 
(۱6۱9۸۲ ۲5ز بای حفوعاامع00 ع آه ۹ ۱990 


0018960 ۲ 
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مشاهده می‌شوند. 

۴ فیبریل‌ها در کنار هم قرار می‌گیرند و به هم متصل شده و 
رشته‌های بزرگ کلاژن را تشکیل می‌دهند که با 
میکروسکوب نوری قابل مشاهده است. 

۵ رشته‌های نوع آ در کنار هم قرار می‌گیرند تا دستجات بزرگ 
را تشکیل دهند که توسط دیگر کلاژن‌ها به هم وصل 


شده‌اند. 


عکس نشان‌دهنده ٩۳71۷‏ از فیبریل‌های کلاژن نوع [ است 
که در کنار هم قرار گرفته‌اند و قسمتی از فیبر کلاژن هستند. 
خطوط بر روی سطوح فیبریل‌ها مشخص است. 


می‌دهد. رشته‌های رتیکولر با رنگ‌آمیزی هماتوکسیلین و 
انوزین (۲16۳) دیده نمی‌شوند. ولی به‌راحتی در 
رنگ‌آمیزق با تمکد‌های نقره به رنگ‌ساه دوم ی‌آیند (شکل 
۵-۲) و بسنابرایین به آنها رشته‌های نسقره‌دوست 
(۱۱۵ 2۲۵۲۱۱ ۵۲) می‌گویند (واژه یونانی. 2727705 به معنی؛ 
نقره). رشته‌های رتیکولر ۳۸٩‏ مثبت نیز هستند. عقیده بر 


در این مقطع رنگ‌آمیزی شده با نقره. قشر آدرنال (2) و عقده 
لنفاوی (9). مشخصه بارز شبکه‌ای از رشته‌های ر تیکولر به 
رنگ سیاه است. این رشته‌ها یک استرومای حمایتی برای 
بسیاری از اعضاء خون‌ساز و لنفاوی و بسیاری از غدد اندوکرین 


هستند. رشته‌های رتیکولر حاوی کلاژن نوع ]11 بوده که به شدت 


این است که نقره‌دوست بودن و ۳۸5 مثبت‌بودن این 
رشته‌ها به دلیل وجود مقدار زیاد زنجیره‌های قندی همراه با 
کلاژن ]1 است. رشته‌های رتیکولر ۸۱۰ کربوهیدرات 
دارند. درحالی که رشته‌های کلاژن تنها ۱/ کربوهیدرات 
دارند. 

رشته‌های رتیکولار توسط فیبروبلاست‌ها در تیغه 
رتیکولار غشای پایه تولید می‌شوند و به صورت معمول در 
اطراف سلول‌های چربی. عضله صاف و رشته‌های عصبی 
و عروق خونی کوچک نیز قرار گرفته‌اند. رشته‌های رتیکولر 
شسبکه‌ای را در اطراف پارانشیم سلول‌های ترشحی و 
ارگان‌هایی که سرشار از عروق کوچک هستند. مانند کبد و 
غدد درون‌ریز تشکیل می‌دهند. در داربست اعضاء خون‌ساز 
(مغر استهوان) و اصضای قاری (طسال ز عقده‌های 
لنفاوی) رشته‌های رتیکولر به وفور یافت می‌شوند. در این 
مکان‌ها از تغییرات جمعیتی به علت تکثیر و فاگوسیتوز 
سلول‌هاء خمایت می‌کنند. 


گلیکوزیله هستند و رشته‌های سیاه آرژیروفیل را به وجود 

آورد. هسته سلول‌ها تیره. ولی سیتوپلاسم رنگ نشده است 
(۱۰۰ *). در ارگان‌های خون‌ساز و لتفاوی. فیبروبلاست‌هایی که 
برای تولید رشته‌های رتیکولر تخصص یافته‌اند. سلول‌های 


رتیکولر نامیده می‌شوند. 


رشته‌های الاستیک ۱06۲6 ءناوها۴ 

رشته‌های الاستیک از رشته کلاژن نوع 1 نازک‌تر بوده و 
شبکه‌ای پراکنده به همراه دسته‌های کلاژن در ارگان‌هایی که 
بیش‌تر در معرض آویزانی و کشیدگی هستند. به وجود 
می‌آیند. نام این رشته‌ها. نشان‌دهنده ویژگی عملکردی 
اصلی آنها در ارگان‌هایی است که حالت لاستیک‌مانند دارند 
(مانند استرومای ریه) و اجازه می‌دهند که بافت کشیده شده 
و یا اتساع یابد و دوباره به حالت اول باز گردد. در دیواره 
عروق خونی بزرگ. به ویژه شریان‌ها. الاستین. ورقه 
منفذداری را به نام تیغه ارتجاعی (۱۸0۶11۵6 6125116) به 
وجود می‌اورد. فیبرهای الاستیک تیغه‌های اسیدوفیل قوی 
نیستند و به صورت ضعیف با 1165 رنگ می‌شوند. آنها به 
صورت تیره‌تر از کلاژن با دیگر رنگ‌ها از جمله اورسئین و 
آلدنیدفوشین رنگ می‌شوند (شکل ۵-۱۳). 

فییبرهای الاستیک (و تیغه‌ها) از مستره فسر بل ه 

فیبر بلین (۵۱10۲۱۱5 ۱۱۲ مدالا :| تشکیل شده‌اند که در 


رشته‌های الاستیک یا تیغه‌ها (ورقه‌ها) باعث خاصیت ارتجاعی 
در بافت همبند می‌شوند. مشاهده آنها با ت16 مشکل است. در 
مقاطع بافتی معمولاً ترکیبات رنگی دیگر استفاده می‌شود که 
باعث تیره رنگ شدن رشته‌های الاستین می‌شود. 

(ه) طول. قطر. انتشار و تراکم رشته‌های الاستیک ظریف به 
خوبی در بافت همبند مزانتر دیده می‌شود (۲۰۰ « ؛ 
هماتوکسیلین اورسنین). 


توده وسیعی از الاستین (6125110) که به صورت متفاطع 
اتقمال یافعه. اسقرار ذارفدء هر هو ترکلب از قیپروبالالسته (و 
سلول‌های عضله صاف در دیواره عروق) ترشح می‌شود و 
به صورت مرحله‌ای. فیبرهای الاستیک را تولید می‌کنند 
(شکل 0۵-۱۴). در اولین مرحله. هسته‌ای از میکروفیبریل با 
قطر ۱۰ نانومتر از پروتئین فیبریلین (۳۵۰ کیلودالتون) و 
دیگر گلیکوپروتلین‌ها ایجاد می‌شود. میکروفیبریل‌ها به 
عنوان یک داربست عمل می‌کنند. در مرحله دوم تولید 
رشته‌های الاستیک. الاستین رسوب می‌کند. تجمع الاستین 
بسین میکروفیبریل‌ها. بیشتر شده و بخش عمده‌ای از 
فیبرهای الاستیک را می‌سازد. 

ویژگی‌های فیبرهای الاستیک و تیغه‌ها در نتیجه 
ساختار ۶۰ کیلودالتونی زیرواحدهای الاستین و اتصالات 
متفاطع است که آنها را در کنار یکدیگر نگه می‌دارد. 
مولکول‌های الاستین غنی از گلیسین و پرولین بوده و دارای 
تسوامی کععادفی مهس مي‌بافت (مقازه که 
طبیعی). بسیاری از لیزین‌ها به صورت جفت مشاهده 
می‌شود. در هنگام رسوب الاستین. آنزيم لیزیل اکسیداز. 
گروه آمینولیزین‌های جفت را به آلدنید تبدیل می‌کند. 
لیزین‌های اکسید شده در دو مولکول الاستین متراکم شده و 


(0) در بزرگنماییبالاتر از مقطع بافتی. رشته‌های الاستیک 
به خوبی در میان دستجات اسیدوفیل کلاژن درم دیده می‌شود. 
(۴۰۰ *«: آلدئیدفوشین): 

(0) تیغه‌های الاستیک در دیواره آئورت دیده می‌شوند که 
بسیارتیهتربوده و تشکیل صفحه‌های ناکاملی از فییرهای 
الاستیک بین لایه‌های ائوزینوفیل عضله صاف را می‌دهند. 

(۸۰ ۶ گ۳). 


حلقه‌های دسموزین (165۳005106) را ایجاد می‌کنند که 
اتصالات متقاطع را بین پلی‌پپتیدها ایجاد می‌کند و خحاصیت 
الاستیکی را در آنها حفظ می‌کند (شکل ۵-۱۵). الاستین در 
مقابل بیش‌تر پروتنازها مقاوم بوده. ولی به آسانی توسط 
الاستاز (125)246ع) پانکراس هیدرولیز می‌شود. 


فیبریلین خانواده‌ای از پروتئین‌های مربوط به 
داربست‌سازی برای رسوب الاستین است. جچهش در 
ژن فیبریلین باعث ایجاد سندرم مارفان 0۷271۵8 
(5(/00۲0۳6 می‌شود. مشخصه این بیماری, فقدان 
مقاومت بافت‌های سرشار از رشته‌های الاستیک است. 
با توجه به این‌که دیواره شریان‌های بزرگ. غنی از 
اجزای سیستم ارتجاعی هستند و با توجه به فشارخون 
بالا در آئورت. در بیمارانی که مبتلا به این سندرم 
هستند. آثورت. حالت برآمده داشته که به آن 
آنوریسم (20607۷9۳9) می‌گویند و این حالت بسیار 
خطرناک می‌باشد. 


مراحل تشکیل رشته‌های الاستیک که می‌توان با 77584 
مشاهده کرد. 

(ه) در مراحل اولیه تشکیل, رشته‌های در حال تکامل از تعداد 
زیسادی میکروفیبریل‌های کوچک باقطر ۱۰۸۳ از 
میکروفیبریل فیبریلین تشکیل شده‌اند. بهوجود آمده است 
که توسط فیبروپلاست‌هاء سلول‌های عضله صاف پا ساپر سلول‌ها 
وشن می‌ شود 

(۳) الاستین در میان داربست میکروفیبریل‌ها رسوب می‌کند و 


ماده زمیته‌ای )ایو 0صنمته6 
فادم ومیته‌ای 20 به شدت او (متصل به آب). 
شفاف و مخلوط پیچیده‌ای از ما گرومولکول‌ها می‌باشد. 
ماده زمینه‌ای اساسا از سه دسته اجزاء تشکیل‌دهنده. 
ساخته شده است که عبارتند از: گلیکوز آمینوگلیکان‌ها 
(82176217 2170092170110 ب0۸)0۱). بسروتئوگلیکان‌ها 
(۳۲0۱6026۵۲5) و گلیکویروتئین‌های بسیار چسبناک 
(0۲6۱۵5 600۲ ۱۵120651۷6 0۱۵). این ماده فاصله بین 
سلول‌ها ز رقحه‌های یافت همبند وا پر کرهه و یلیل 
ویسکوزیته‌اش لغزنده کننده بوده و سدی در مقابل نفوذ 
مهاجمین است. فراوانی تعداد ماکرومولکول‌ها و 
ویژگی‌های ماده زمینه‌ای اثر زیادی بر تنوع عملکردی 
سلول‌ها دارد. وقتی به خوبی برای بررسی‌های بافت‌شناسی 
فیکس شود اجزاء آن مجتمع شده و به صورت یک ماده 
گرانوله در بافت‌ها رسوب می‌کند و در آماده‌سازی مربوط به 
به صورت فیلامنت‌ها یا گرانول‌های الکترون متراکم 
دیده می‌شود (شکل ۵-۶). 

گلیکوز آمینوکلیکان‌ها (ابتدا موکوپلی‌سا کار ید نامیده 


ساختارهای بی‌شکل. درحال رشدی را به‌وجود می‌آورد. الاستین 
توسط فیبروبلاست‌ها ترشح شده و به سرعت از طریق اتصالات 
متقاطع به هم وصل شده و تجمعات بزرگی تشکیل می‌دهند. 
(0) در اینجاء تحجمعات الاستین که به صورت الکترون - دنس 
مرکز یک فیبر الاستیک واحد را پر کرده است. نشان داده شده 
است. میکروفیبریل‌های فیبریلین معمولاً در سطح رشته باقی 
می‌مانند. در این مقطع رشته‌های کلاژن در اطراف رشته 
الاستیک نشان داده شده‌اند. (همه شکل‌ها ۵۰,۰۰۰ «). 


می‌شدند): پسلی‌مرهای حطی متشکل از واحدهای 
دی‌ساکاریدی تکرارشونده هستند. در اين دی‌ساکاریدهاء 
معمولاً یک اورونیک اسید و یک هگزوزآمین وجود دارد. 
هگزوزآمین می‌تواند گلوکزآمین یا گالاکتوزآمین باشد و 
اورونیک اسید می‌تواند گلوکورونیک یا ایدورونیک اسید 
باشد. بزرگ‌ترین و فراوان‌ترین ۸6 اسید هیالورونیک 
(۲1۸ یا هیالورونان) است. اسید هیالورونیک دارای وزن 
مولکولی ۱۰۰ تا ۱۰۰۰ کیلودالتون بوده و پلی‌مر طویلی از 
دی‌سا کاریدهای گلوکز آمین -گلوکورونات است. در 26۷۲ 
مستقیماً توسط آنزیم پیچیده‌ای به نام هیالورونان سنتاز 
(5۵۱۳۵۵56 21۷0۲08۵16) ساخته می‌شود. این انزیم در 
غشاء بسیاری از سلول‌ها وجود دارد. اسید هیالورونیک 
شبکه متراکم و ویسکوزی از پلی‌مرها را به وجود می‌آورد 
که به مقدار قابل‌توجهی آب. متصل می‌شود. این حالت 
نقش مهمی در انتشار مولکول‌ها در بافت همبند و در لغزنده 
کردن اندام‌های مختلف و مفاصل دارد. 

سایر 63895 یسیار گوچکیی 1-۰ کیلودالترن] و 


سولفاته بوده و از طریق پیوند (0070810دااع) کووالانسی به 


۵-۵ اساس مولکولی فیبرهای الاستیک. 


دیاگرام نشان‌دهنده ذرات کوچک فیبرهای الاستیک در دو 
ساختار است. پلی‌پیتیدهای الاستین. که جزء اصلی فیبرهای 
الاستیک هستند. دارای چندین دمین با ساختار مارپیچ 


تصادفی هستند که تحت فشار کشیده می‌شوند و سپس به 
حالت استراحت درمی‌آیند. بیش ‌تر این اتصالات متقاطع. بین 
زیرواحدهای الاستین. از اتصالات کووالان میان ساختارهای 
حلقوی دسموزین به وجود می‌آید که هر یک شامل چهار عدد 
لیزین تبدیل شده در دو مولکول الاستین هستند. این شکل 
غیرمعمول از پروتئین‌هاء به صورت متقاطع تجمع می‌یابتد و 
بدین‌صورت برای حرکات الاستین مانع کمی وجود دارد. اين 
ویزگی‌ها باعث ایجاد وضعیت الاستیک در کل شبکه می‌شود. 


پروتلین‌ها متصل می‌شوند (به عنوان قسمتی از 
پرو تئوگلیکان‌ها) و در دستگاه گلژی ساخته می‌شوند. چهار 
گلیکوزآمینوگلیکان اصلی عبارتند از: درماتان سولفات 
(5۷1131 1۵0ا16۲۳۱۵): کندروایتین سولفات صنازه۵۵0۲(ع) 
(1]210 ای کراتان سولفات (501]۵16 ۵۲۵120) و هباران 
سولفات 50112101 ۱823۲3۲ که دارای اجزاء 
دی‌سا کاریدی و توزیع بافتی متفاوت هستند (جدول ۵-۵). 
همانند اسید هیالورونیک. گلیکوزامینوگلیکان‌ها هم به 
شدت هیدروفیل بوده و باعث ویسکوزیته بالا در ماده زمینه 
سین شود و پس تییوت همع ی از ط ریق اف صالاش 
الکترواستاتیکی (ییونی) کاتیون‌های فراوانی (معمولا 
سدیم) و نیز آب به آنها متصل می‌شود. این ویژگی‌ها باعث 
می‌شوند که )ها بتوانند به عنوان بالشتک عمل کرده و 
اندام‌های مختلف را نرم کت 

برو نتوآگلیکان دارای یک محور پروتئینی است که از 


ظریی اتصالات کووالانسی به ترکیبات و انواع مختلفی از 
0ص ای سولفاته. مستصل می‌شود. همانند 
گلیکوپروتئین‌هاء آنها در 1158 ساخته شده در گلزی بالغ 
شده و زنجیره‌های جانبی 0۸۵6 به آنها اضافه شده و از 
طریق اگزوسیتوز از سلول ترشح می‌شوند. برخلاف 
گلیکوپروتئین‌ها؛ پروتئوگلیکان‌ها دارای اتصالات گلیکوز 
آمینو گلیکانی هستند که حجم بیشتری از پلی‌پیتید مرکزی 
دارد. همان‌طور که در شکل وف -۵اغنان داده له اس 
پروتلوگلیکان‌ها بعد از ترشح به واسطه پروتئین‌های اتصالی 
به هیالورونان. توسط زنجیره‌های ۸6 طرفی خود به 
رشته‌های کلاژن و اجزای دیگر 1:۷ متصل می‌شوند. 

پروتتوگلیکان‌ها با تنوع مولکولی خود از یکدیگر 
تشخیص داده می‌شوند که به علت تفاوت انزیمی در 
دستگاه گلژی به وجود می‌آید. یک 0۷ معین ممکن 
است. چندین نوع پروتئین محوری مختلف داشته باشد و 
هر یک از آنها دارای تعداد متعددی گلیکوزآمینوگلیکان با 
طول و ترکیب متفاوت باشند. همان‌طور که در بافت 
اپی تلیال بحث شد. پرلکان پروتئوگلیکان اصلی در تیغه پایه 
می‌باشد. اگرکان (۵8۲66۵2) یک پروتلوگلیکان شناخته 
شده است که مولکول بزرگی (۲۵۰ کیلو دالتون) بوده و 
دارای یک پروتلین محوری است و تعداد فراوانی از 
زنجیره‌های کندروانتین سولفات و گراتان سولفات به آن 
متصل می‌شوند و توسط یک مولکول اتصالی به پلیمر 
هیالورونیک اسید متصل می‌شود (شکل ۵-۱۶0), در 
غضروف. کمپلکس اگرکان هیالورونان فضاهای بین 
فیبرهای کلاژن و سلول‌ها را پر کرده و در ایجاد ویژگی‌های 
فیزیکی این بافت شرکت دارند. دیگر پرو تئوگلیکان‌ها شامل 
دکورین و سیندکان است. دکورین یک پروتئوگلیکان با 
زنجیره‌های 6۸6 طرفی کمتر است که به سطح فیبریل‌های 
کلاژن نوع 1 وصل می‌شوند. سیندکان دارای پروتئین 
محوری بوده که از ضخامت غشاء پلاسمایی عبور می‌کند و 
باعث اتصال مضاعف سلول‌ها به ۳2۷ می‌شود. 

مزانشیم جنینی (شکل ۵-۱) غنی از آب و هیالورونان 
است که باعث ایجاد ویژگی‌های فضایی گسترده‌ای برای 
سلول‌ها می‌شود و یک ماتریکس ایده‌آل جهت مهاجرت و 
رشد سلول‌ها فراهم می‌کند. در هر دو نوع بافت همبند بالغ 
و درحال رشد. پروتئین‌های مرکزی و 26)های بسیاری از 
پروتلوگلیکان‌ها (به‌عصوص هپاران سولفات) به فا کتورهای 
رشد متنوع و پروتئین‌های سیگنال‌دهی دیگری متصل‌اند. 


شکل ۵-۱۶ فراساختار ماتریکس خارج سلولی (600). 


(2) 1۳1۷1 از ماتریکس خارج‌سلولی بافت همبند نشان‌دهنده 
ماده زمینه که پر از مواد گرانوله است و بین فیبرهای کلاژن (6) و 
الاستیک (۳) قرار گرفته و سلول‌های فیبروبلاست () و زوائدش 
را محصور کرده است. 

(ظ۲) همان‌طور که به‌طور شماتیک نشان داده شده است. ماده 
زمینه‌ای بافت همبند از شبکه وسیعی از پروتئوگلیکان‌ها 
تشکیل شده است که به یک مولکول هیالوروتان بلند متصل 
هستند. هر مونومر پروتئوگلیکان یک پروتئین مرکزی دارد که به 


تجزیه پروتئوگلیکان‌ها درهنگام فازهای اولیه ترمیم بافتی, 
فاکتورهای رشد ذخیره شده را آزاد کرده و سپس باعث 

گروه سوم از اجزاء ماده زمینه‌ای. گلیکوپروتئین‌های 
بسیار چسبنده (۲0۱۵15ع۱۷6۵0ع ۱۱1۵۵66۷۵ نه), دارای 
جند ین جایگاه اتضتالن برای گیرنده‌های سطحی سلول 
(اینتگرین) و سایر ما کرومولکول‌های ماتریکس می‌باشد. 
گلیکوپروتلین‌های چسبناک مولکول‌های بزرگ با 


تعداد زیادی زنجیره‌های جانبی 02۸0)های سولفاته اتصال دارد 
زنجیره‌های جانبی ها در جدول ۵-۵ مرتب شته‌اند. 
پروتئوگلیکان‌ها همانند گلیکویرو تئین‌ها در ۳ و دستگاه 
گلژی سنتز می‌شوند ولی برخلاف آنها به شدت گلیکوزیله و 
سولفاته بوده تعداد و طول و درجه آن بین پروتئوگلیکان‌ها 
متفاوت است. پروتئوگلیکان بزرگ اگرکان معمولاً ۵۰ زنجیره 
کراتان سولفات و حدود دوبرابر آن کندروایتین سولفات دارد 


شاخه‌های الیگوسا کاریدی منشعب هستند و نقش مهمی در 
چسباندن سلول‌ها به مواد دیگر دارد. لامینین (ماصا۰)۱20۵ 
گلیکوپروتئین بزرگ (۲۰۰-۴۰۰ کیلودالتون) و تریمریک 
که در اتصال سلول‌های پوششی به تیغه پایه شرکت می‌کند 
و دارای محل اتصال برای کلاژن نوع 1۷ پروتلوگلیکان‌های 
ویژه و اینتگرین است. همان‌طور که در فصل قبل بحث شد. 
همه تیغه‌های پایه سرشار از لامینین هستند که برای 
نگه‌داری و حفظ این ساختار ضروری است. 


اسید هیالورونیک 


0 گلوکورونیک اسید «- گلوکزآمین 


۹ دی‌سا کار ب یدهای تکرارشونده ‏ با 
گلیکوزآمینوگلیکان اسیدهگزورونیک هگزوزآمین توزیع . 


.از ۱ کی متقابل 
الکترواستاتیک با کلاژن 


ى 


بند ناف مایع سینوویال» 


زجاجیه و غضروف 


کندروئیتین ۴-سولفات 2- گلوکورونیک اسید ط- گالاکتوزامین غضروف, استخوان, قرنیه. واکنش زیاد. به خصوص یا 


پوست, وتوکورد. آئورت کلاژن نوع 1 


کندروئیتین ۶-سولفات 2- گلوکورونیک اسید ط- گالاکتوزامین غضروف. بند ناف» پوست. واکنش زیاد. به خصوص با 


آئورت (مدیا) کلاژن نوع ]1 


درماتان سولفات رآ- ایدورونیک اسید 
یا 
([- گلوکورونیک اسید 
هپاران سولفات 0 کارگین‌تیک اسید ظ«- الا کتوزامین 
یا 
,[- ایدورونیک اسید 
کراتان سولفات 0 گالاکتوز 0 گلوکزآمین 


تجزیه پروتئوگلیکان‌ها در انواع مختلفی از سلول‌ها 
انجام می‌شود و بستگی به وجود آنزیم‌های مختلف 
لیزوزومی دارد. بیماری‌های متعددی توصیف شده‌اند 
که در هر یک از آن ها کمبود یکی از آنزیم‌های 
لیزوزومی در تجزیه ها وقفه ایجاد کرده و باعث 
تجمع این ماکرومولکول در بافت‌ها شده است. فقدان 
هیدرولازهای اختصاصی در لیزوزوم‌ها باعث ایجاد 
بیماری‌های متعددی در انسان می‌شود. به عنوان مثال 
می‌توان از سندرم هورلر ٩۵0۲0۳06(‏ عاعتل), 
سندرم هانتر (500۲0۳6 100167), س‌ندرم 
سب ن‌فیلیپو (3۵۲0۳6 521111000) و سندرم 
مورکیو (52070۳6 مذت0۷]0۲0۲) نام برد. 
به دلیل ویسکوزیته بالاء هیالورونیک اسید در 
پروتئوگلیکان‌ها: به عنوان سدی در مقابل نفوذ 
باکتری‌ها عمل می‌کنند. باکتری‌هایی که هیالورونیداز 
تولید می‌کنند. اسید هیالورونیک را تجزیه می‌نمایند. 
قدرت تهاجمی بالایی دارند زیرا ویسکوزیته ماده 
زمینه‌ای بافت همبند را کاهش می‌دهند. 


0 گالاکتوزآمین پوست. تاندون, آثورت واکنش کم. به خصوص با 


واکتشی متوسط به خصوص 
با کلاژن‌های نوع 111 و 1۷ 


آئورت. ریه. کبد. تیغه پایه 


غضروف» هسته مرکزی» هیچ 


فیبرونکتین ۳10۲006610 (از واژه لاتین. 1072 به 
معنی رشته + 26025 به معنی اتصال), گلیکوپروتئینی است 
که به وسیله فیبروبلاست‌ها. به صورت وسیعی سنتز 
می‌شود. اين مولکول دیمریک با وزن مولکولی ۲۳۵ تا 
۰ کیلودالتون. دارای محل‌های اتصال ویژه برای کلاژن» 
گلیکوزآمینوگلیکان‌های خاص و اینتگرین است و باعث 
تشکیل شبکه فیبری در داخل بافت همبند می‌شود (شکل 
۵-۷). لایه فیبرونکتینی یک منطقه اتصال ویژه برای 
اینتگرین ایجاد می‌کند که برای اتصال و مهاجرت سلول‌ها 
در ۳۷ اهمیت دارد. 

همان‌طور که در فصل ۲ بحث شد. اینتگرین 
(10168717) خانواده‌ای از پروتئین‌های سرتاسری غشاء 
هستند که به عنوان گیرنده ماتریکس دارای توالی‌هایی برای 
اتصال به لامینین. فیبرونکتین» کلاژن و دیگر پروتئین‌های 
خاص ماتریکس هستند. اینتگرین‌ها با میل ترکیبی نسبتاً 
پایین به لیگاند مربوط در ماتریکس خارج سلولی متصل 
می‌شوند و اجازه می‌دهند که سلول در محیط خود حرکت 
کند. بدون آن‌که اتصال خود را با محیط از دست بدهد و یا 
اتصالش به محیط بیشتر شود. این مولکول‌ها هترودیمریک 
بوده و دارای دو پلی‌پپتید به نام زنجیره آلفا و بتا می‌باشند 


فیبرونکتین همانند لامینین موجود در غشای پایه. چسبناک 
بوده و محل‌های اتصال برای اجزای ۳0 و اینتگرین سطح 
سلول دارند. آنها نقش مهمی در مهاجرت سلول‌ها و حفظ 
ساختار بافت ایفا می‌کنند. همان‌طور که در شکل به وسیله 
ایمونوهیستوشیمی نشان داده شده است. فیبرونکتین شبکه 
ظریفی درتمام 761۷6 بافت همبند تشکیل می‌دهد (۴۰۰ *). 


که ازعرض غشاء عبور می‌کنند. تفاوت در نوع زنجیره آلفا و 
یعا سبب شده که سلول‌ها دارای میل ترکیبی برای 
لیگاندهای متفاوتی باشند. 

تسجمم کمپلکس اینتگرین میکروفیلامنت در 
نام اتصالات کانونی (200651085 ۳00۵۱) ایجاد می‌کند که 
توسط 175۷6 و ایمونوهیستوشیمی قابل شناسایی است. 
همان‌طور که در فصل ۴ بحث شد. این نوع از اتصالات 
چسبندگی معمولاً در انتهاهای فیلامنت‌های اکتین و توسط 
الفا - اکتینین انجام می‌شود که به عنوان فیبرهای استرسی 
می‌باشند. اگر مکانیسمی به وسیله فشار یا دیگر ویژگی‌های 
می‌توانند فعالیت‌ها را در سیتوپلاسم تغییر دهند. 

آب موجود در ماده زمینه بافت همبند مایع بینابینی 
(11010 50101۵1 10]6۲) نامیده می‌شود که ترکیب یونی آن 
مشابه پسلاسما است. مایع بافتی دارای پروتئین‌های 


پلاسمایی با وزن مولکولی پایین است که از ز حدار نازک 
مویرگ عبور می‌کنند و کوچک‌ترین عروق خونی هستند 
اگرچه فقط بخش اندکی از پروتئین‌های بافت همبند از 
پروتئین‌های پلاسمایی تشکیل شده است: ولی تخمین زده 
شده که به دلیل حجم بالا و توزیع گسترده ان 
یک‌سوم پروتلین‌های پلاسمایی بدن در ماتریکس خارح 
سلولی بافت همنند ذخیره شده‌اند. 


خیز (608۳8) بر اثر تجمع مایع در فضاهای 
خارج‌سلولی در بافت همبند ایجاد می‌شود. مایع موجود 
در بخش خارج شلولن باقتهمینت, از خوف می‌آید. از 
جدار مویرگ‌ها عبور می‌کند که در زمان التهاب 
نفوذپذیری بیش‌تری دارد و به صورت طبیعی ایجاد 
تورم خفیفی می‌کند. 


مویرگ‌هایی که در بافت همبند کل بدن هستند, 
موادغذایی گوناگون مورد نیاز برای سلول‌های بافت همبند 
را در دسترس آنها قرارداده و مواد زائد حاصل از متابولیسم 
آنها را به اعضاء دفعی و سم‌زدا مانند کبد و کلیه. انتقال 
می‌دهد. مایع بینابینی. حلالی برای اين مواد فراهم می‌کند 

دو نیرو بر روی آب داخل مویرگ‌ها اعمال می‌شود 
(شکل -۵): 
فشار هیدروستاتیک خون که در نتیجه عمل تلمبه‌ای 

قلب ایجاد می‌شود و آب را از دیواره مویرگ به خارج 

ی رأفکه 
فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما که توسط پروتئین‌های 

پلاسما همچون آلبومین, ایجاد شده و آب را به داخل 

مویرگ باز می‌گرداند. 


فشار اسمزی کلوئیدی حاصل از پروتئین‌های درشت 
حون که از جدار مویرگ عبور نمی‌کنند؛ .آب را به داخل رگ 
بر می‌گرداند (شکل ۵-۸). (از آنجا که یون و مولکول‌هایی 
با وزن پایین به راحتی از دیواره مویرگ عبور می‌کنند. 


غلظت‌های تقریباً مساوی در داخل و خارج عروق خونی 


دارند. در نتیجه فشار اسمزی که ایجاد می‌کنند در داخحل ۳ 


ارچ رو مه 
مقدار مایعی که به درون مویرگ برمی‌گردد. . کمتر از 


مقدار مایعی است که از مویرگ خارج شده است. به صورت 


۲". 


به‌طور طبیعی عمدتاً در انتهای شریانی مویرگ‌ها چون فشار 
هیدروستاتیک از فشار اسموتیک کلوئیدی بیش‌تر است. 
آب از دیواره مویرگ‌ها به ]۳6۷ دربرگیرنده بافت همبند. وارد 
می‌شود. همان‌طور که در بالای تصویر مشاهده می‌شود. با حرکت 
به انتهای وریدی مویرگ فشار هیدروستاتیک کاهش می‌یابد. با 
کاهش فشار هیدروستاتیک. به دلیل افزايش خروج مایع از 
مویرگ‌ها و افزايش غلظت پروتئین‌ها فشار اسموتیک افزایش 
می‌یابد. در نتیجه افزایش غلظت پروتئین‌ها و کاهش فشار 
هیدروستاتیک در انتهای وریدی مویرگ فشار اسموتیک بیشتر 
از فشار هیدروستاتیک شده و مایع به داخل مویرگ برمی‌گردد. 


طبیعی باقی‌مانده مایع در بافت همبند نمی‌ماند و از طریق 
عروق لنفاوی به خون برمی‌گردد. در سیستم لنفاوی؛ 
مویرگ‌های لنفاوی لوله‌های ظریف بن‌بستی هستند که 
انتهایشان آزاد است و توسط اندوتلیوم پوشیده شده‌اند و 
مبداشان در باشت همبندی است (شکل ۵-۱۸ 


انواع یافت همیند 
ترکیب و فلظت مستفاوت سلول‌ها. رشته‌ها و 
ما کرومولکول‌های خارج‌سلولی باعث ایجاد انواع مختلف 
ساختارهای بافت‌شناسی در بافت همبند شده است. 
براساس ترکیب اصلی و یا ویژگی‌های ساختاری بافتی, 


به این ترتیب» پلاسما و مایع میان بافتی به‌طور مداوم ترکیب 
شده, مواد غذایی از گردش خون به سلول‌ها در بافت همبند 
می‌رود و مواد زائد سلولی برداشته می‌شود. 

تمام مایعی که توسط فشار هیدروستاتیک از مویرگ‌ها 
خارج شده توسط فشار اسموتیک برنمی‌گردد. انیق اب بافتی 
اضافی به‌طور طبیعی توسط مویرگ‌های لنفی که رگ‌های 
بن‌بستی هستند. تخلیه می‌گردد و از طریق سیستم لنفی 
یک‌طرفه سرانجام این مایع ( که اکنون لنف نامیده می‌شود) به 
وریدها برمی‌گردد. 


اسامی و یا تقسیم‌بندی‌های توصیفی برای این بافت استفاده 
شده است. جدول ۵-۶ تقسیم‌بندی معمول را که برای انواع 
اصلی بافت همبند مورد استفاده است. نشان می‌دهد. بافت 
معربی؛ که بافت: همبند: اختصاضی مهمی است: خضروف و 
استخوان که دو بافت حمایتی هستند در فصول ۶ ۷و ۸ 
توضیح داده خواهند شد. 


بافت همبند حقیقی 

در کل. دو دسته اصلی بافت همبند حقیقی وجود دارد که 
شامل انواع سست و متراکم است. این اصطلاحات مربوط 
به میزان کلازن می‌باشد. (شکل )۵-۱٩‏ بافت همبند سست 


سازمان‌دهی عمومی 

بافت همبند حقیقی 

بافت همبند سست ماده زمینه‌ای فراوان؛ سلول‌های 
زیاد و کلاژن کمتر؛ توزیع 
تصادفی 


بافت همبند متراکم نامنظم ماده زمینه‌ای کمتر, تعداد کمی 
تلو ا(بیشتر فییروبلاست)» 
بیشتر کلاژن به صورت 
رشته‌های با توزیع تصادفی 

بافت همبند متراکم منظم ماده زمینه همراه با تعداد زیادی 
رشته‌های کلاژن موازی هم و 
لاببلای آن مستدار کمی 


فیبروبلاست 


مزانشیم سلول‌های پراکنده و تمایزنیافته 
و توزیع یک شکل در 
ماتریکس با فیبرهای کلاژن 
پراکنده 

بافت همبند موکوئید توزیع فیبروبلاست به صورت 

پراکنده و فیبرهای کلاژن در 

ماتریکس ویسکوز 

بافت همبند اختصاصی 

بافت همبند رتیکولار (فصل شبکه ظریفی از رتیکولین و 

۴( کلاژن 111 با اتصال فیبروبلاست 
(سلول‌های رتیکولار) 


بافت چربی (فصل ۶) 
غضروف (فصل ۷) 
استخوان (فصل ۸) 
خون (فصل ۱۲) 


(15906) 6080۵۵1۷6 10056), معمول‌ترین نوع است. این 
بافت. لایه نازکی در زير لایه اپی‌تلیوم بسیاری از ارگان‌ها 
تشکیل داده که فضای بین عضلات و فیبرهای عصبی را پر 
می‌کند (شکل .)۵-۱٩‏ بافت همبند سست. بافت آلوئولار 
نیز نامیده می‌شود. این بافت به صورت معمول دارای میزان 
مساوی از سلول‌ها. رشته‌ها و ماده زمینه‌ای اشتتر 
فراوان‌ترین نوع سلول آن. فیبروبلاست است. ولی انواع 
دیگر سلول‌هاق باقت همبند نیز وجود دارند. که به همراه 


حمایت از عروق کوچک. 
پشتیبانی شبکه عروقی و 
عصب, سیستم ایمنی 

حمایت و محافظت از ارگان‌هاء 
مقاومت در برابر پارگی 


ایجاد ار تباط محکم بین سیستم 
اسکلتی ت عضلانی. مقاومت 
فراوان در برابر فشار 


شامل سلول‌های بنیادی و 
پیش‌ساز برای تمام بافت‌های 
همیندی بورگسالان 


حمایت و ایجاد بالعتعی برای 
عروق خونی بزرگ 


بفافظخ از سسلول‌های 
تولیدکننده خونی». تعدادی از 
سلول‌های ترشحی, لنفوسیت‌ها 
در بیش تر ارگان‌های لنفوئیدی 


آستر مخاط زیر اپی تلیوم 
دشتگاه گوازگی 


درم پوست. کسپسول ارگان‌ها, 
لایه زیر مخاط در لوله گوارشی 


لیگامان تاندون. اپونوروز. 


استرومای قرنیه 


لایه مزودرم جنینی اولیه 


ماتریکس در بند ناف جنینی 


مغز استخوان: کید پانگراش. 
غدد فوق‌کلیه. همه ارگان‌های 


لنقی به جز تیموس 


اعصاب و عروق خونی هستند. زشته‌های کلاژن: بیشتر 
هنستنال: اها فیبرهای رتیکولر و الانتکک نیز در آن حضور 


دارند. میزان متوسطی از ماده زمینه در بافت همبند سست 


وجود دارد که مقاومت کمی ایجاد می‌کند و این مر باعت 


می‌شود نسبت به فشار مقاومت کمی داشته باشد. 


بافت همبند متراکم برای ایجاد مفاومت و پشتیای 
طراحی شده است. اجزای تشکیل دهنده این بافت مشابه 


بافت همبند سست هستند. ولی سلول‌های اف کسمفر 


‌ 
۳ 


د ۳ 
ت 0 


۷ 


در این شکل نمونه‌هایی از بافت همبند نشان داده شده است که 
ارتباط نزدیکی غالبا میان این‌دو بافت وجود دارد. 

(2) بافت همبند سست () در اطراف غدد شامل ماده‌زمینه کم. 
به همراه رشته‌های مشخص از کلاژن است که لایه نازکی را در 
مجاورت اپی‌تلیوم تشکیل می‌دهد. درحالی‌که بافت همبند 
متراکم نامنظم (0) لایه ضخیمی را تشکیل می‌دهد و در تمام 
موارد دارای دستجات بزرگی از کلاژن می‌باشد. در بافت همبند 
متراکم نامنظم لکوسیت‌ها به‌صورت پرا کنده قابل‌مشاهده هستند 
و فضای نامنظم رگ‌های لنفی هم مشاهده می‌شود (چپ). 
(۱۰۰ ۶+ ۲۱۵۲). 

() رنگ‌آمیزی تری‌کروم پوست که در این روش کلاژن و تراکم 
مربوط به آن در بافت همبند سست (1) و بافت همبند متراکم 
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۰ 
1 
۵ 


نامنظم (۵) به رنگ آبی دیده می‌شود. (۱۰۰ *؛ تری‌کروم 
مالوری). 

(0) متال دیگر از بافت همبند متراکم نامنظم آرایش تصادفی 
دستجات کلاژن نشان داده شده است. این آرايش کلاژنی باعث 
استحکام بافت و مقاومت در برابر پارگی در تمام جهات می‌شود 
(۱۵۰ *«؛ ۲۱۵۲). 

0 بافت همبند متراکم نامنظم (00)کپسول ضخیم و حمایتی 
در اطراف ارگان‌هایی همچون. بیضه تشکیل می‌دهد. در اینجا 
کپسول توسط یک لایه سلول اپی‌تلیالی سروزی مزوتلیال () 
پوشیده شده که ماده هیالورونات را ترشح می‌کنند و اطراف این 
ارگان‌ها را لغزنده می‌سازد (۱۵۰ <؛ 182), 


دح یت رد 2 9 
3 ۲ 


۵ 


(ه) میکروگراف مقطع طولی بافت همبند متراکم منظم تاندون 


را نشان می‌دهد. رشته‌های موازی و بلند کلاژن. فضای بین 
هسته‌های طویل قیبروبلاست‌ها را پر می‌کنند. (۱۰۰ *؛ ۳6:۳۲). 
(9) الکترون میکروگراف فیبروسیتی را در مقطع عرضی تاندون 


رشته‌های کلاژنی نوع 1 آن برتری واضحی نسبت به ماده 
زمینه‌ای دارند. فراوانی کلاژن در این بافت. از ارگان‌ها 
محافظت کرده و ساختار آنها را تقویت می‌کند. هنگامی‌که 
رشته‌های کلاژن آن بدون نظم و ترتیب مشخصی آرایش 
یافته باشند. به ان بافت همبند متراکم نامنظم 06056) 
(1۲۲6821۵۲ می‌گویند. در بافت همبند متراکم نامنظم. 
رشته‌های کلاژن یک شبکه سه‌بعدی تشکیل می‌دهند که 
سبب مقاومت بافت در برابر فشارهایی می‌شود که از تمام 
جهات اعمال می‌گردد. لایه عمقی درم پوست و کپسول 
احاطه کننده اغلب ارگان‌ها نمونه‌هایی از بافت همبند متراکم 
نامنظم هستند. بافت همبند متراکم نامنظم, غالباً در ارتباط 
نزدیک با بافت همبند سست می‌باشد. این‌دو معمولاً با هم 
طبقه‌بندی شده و جدا کردن آنها قراردادی است (شکل 
۵-9). 

در بافت همبند متراکم منظم (۲621۵۲ 16856) 
رشته‌های کلاژن و فیبروبلاست‌ها موازی هم قرار گرفته‌اند 
که آنها را در برابر فشارهای طولانی‌مدت و یا فشارهای 
تکراری به کاررفته. در یک‌جهت مماوم می‌کند (شکل 
۵-۰), 

بهترین مثال بافت همبند متراکم منظم. تاندون‌ها, 
اپونوروزها و رباط‌ها هستند. تاندون‌ها طناب‌های بسیار 


نشان می‌دهد که سیتوپلاسم اندک آن به زوائد سیتویلاسمی 
نازکی تقسیم شده و در بین رشته‌های کلاژن مجاور کشیده شده 
ات( ۰ ۶ 


محکم و انعطاف‌پذیر بوده که عضلات را به استخوان‌ها 
متصل می‌کنند. آپونورون همان تاندونی است که به شکل 
مسطح درآمده است. رباط‌ها که به شکل طتاب یا مسطح 
هستند» اجزای سیستم اسکلتی را کنار یکدیگر نگه 
می‌دارند. دستجات کلاژن در این ساختارها موازی هستند و 
به‌طور فشرده کنار یکدیگر قرار گرفته‌اند و توسط ماده 
زمینه‌ای اندک و تعداد کمی عروق خونی از هم جدا 
شده‌اند. به همین دلیل در حالت تازه بودن بافت. به رنگ 
سفید دیده می‌شوند. فیبروسیت‌های آنها هسته‌های طویل و 
موازی با رشته‌ها دارند این سلول‌ها زواند سیتویلاسمی 
پراکنده‌ای دارند. که بخش‌هایی از دستجات کلاژن را احاطه 
می‌کند (شکل ۵-۲۰0). سیتوپلاسم فیبروسیت‌ها که به آن 
تند ینوسیت (100018061/165) نیز گفته می‌شود. به ندرت با 
رنگ‌آمیزی 116-17 قابل‌مشاهده است که دلیل آن پراکنده 
بودن سیتوپلاسم و هم‌رنگ‌بودن آن با رشته‌های کلاژن 
است. در آپونوروزها؛ دسته‌های موازی کلاژن به صورت 
لایه‌های متعدد با زاویه ٩۰۴‏ نسبت به یکدیگر قرار دارند. 
بعضی رباط‌ها مثل رباط‌های زرد ستون مهره‌ها. در کنار 
کلاژن حاوی رشته‌های الاستیک موازی فراوانی هستند 

در سطح خارجی تاندون‌ها و لیگامان‌ها لایه‌ای از بافت 
همبند متراکم نامنظم قرار دارد که با بیرونی‌ترین لایه 


۳۳۳ 


مر 
,) دیاگرام فقط رشته‌ها و سلول‌های رتیکولر متصل به هم را 
نشان می‌دهد (سلول‌های آزاد و موقت نشان داده نشده‌اند). 
رشته‌های رتیکولر کلاژن نوع 111 (رتیکولین) توسط سلول‌های 
رتیکولر در برگرفته می‌شوند و شبکه‌ای را تشکیل می‌دهند که از 
آن طریق مایع بینابینی یا لنف و سلول‌های سرگردان خون از آن 
به صورت مدآوم عبور می‌کنند. 


عضلات و استخوان‌های مجاور ممتد می‌شود. دسته‌های 
کلاژن در تاندون‌ها و لیگامان‌ها اندازه متفاوتی دارند. همه 
بافت‌های همبند متراکم منظم عروق خونی کمی داشته و 
ترمیم آسیب‌های بافتی خیلی آرام صورت می‌گیرد. 
لیگامان‌ها و تاندون‌ها در فصل‌های ۸و ۱۰ همراه با 
استخوان. مفاصل و عضله دوباره بحث خواهند شد. 


استفاده بیش از حد از واحدهای تاندونی - عضلانی 
منجر به التهاب تاندون (160:002) می‌شود که 
التهاب در تاندون و محل اتصالش به عضله است. 
محل‌های شایع عبار تند از آرنج عضلات روتاتور شانه و 
تاندون آشیل در پاشنه می‌باشد. تورم و درد مربوط به 
التهاب موضعی باعث محدودیت حرکت در آن ناحیه 


(میگ گراف مق عفن التناوی رکه توسط نقوه رنگ‌آمیزن 
شده؛ نشان می‌دهد. در این تصویر رشته‌های رتیکولر به صورت 
خطوط نامنظم و سیاه‌رنگی دیده می‌شوند. سلول‌های ر تیکولر به 
شدت رنگ گرفته و تیره هستند. سلول‌های کوچک تر و روشن تر. 
لنفوسیت‌هایی هستند که از عقده لنفاوی عبور می‌کنند. 

(۲۰۰ + رنگ‌آمیزی نقره). 


می‌ شود. درمان به‌وسیله تزریق مواد ضدالتهابی مانند 
کورتیزون صورت می‌گیرد. قیبروبلاست باعث بهبود 
باندل‌های کلاژنی تخر یب شده در محل التهاب می‌شود. 


بافت ر تیکولر عون ۲6:۲ 

بافت ر نیکولن شبکه‌ای سه بعدی از کلاژن نوع 111 (شکل 
۵-۲۳) جهت پشتیبانی از سلول‌ها ایجاد می‌کند. این نوع 
کلازن که رتسیکولین نیز نامیده می‌شود توسط 
فیبروبلاست‌های تخصص‌یافته‌ای به نام سلول‌های رتیکولر 
(علاه» تهانه‌ناه) تولید می‌شود. این سلول‌ها به رشته‌های 
رتیکولین متصل بوده و تا حدودی آنها را می‌پوشانند (شکل 
0-۲۱). رشته‌های رتیکولر که به شدت گلیکوزیله هستند. 
داربست ویژه‌ای برای سلول‌ها در اعضاء خون‌ساز و اعضاء 
لنفاوی (مغز استخوان, ندول‌های لنفاوی و طحال) تشکیل 


مقطعی از بند ناف که فیبروبلاست‌های بزرگی توسط مقادیر 
زیادی ۱۹۵۱ سست در بر گرفته شده‌اند. مشاهده می‌شود. 


ماده زمینه غنی از هیالورونان و دسته‌های کلاژن می‌باشد. 
بافت همبند موکوسی از خیلی جهات شبیه مزانشیم جنینی 
است و به‌ندرت در ارگان‌های بالغین دیده می‌شود. 

(۲۰۰ ۰« ۲ع1. 


می‌دهند. این نفسیم سلول‌های ردیف شده در این بافت. 
شبکه‌ای برای عبور لکوسیت‌ها و نف ایجاد می‌کد 
ماکروفاژها و سلول‌های دندریتیک (از سلول‌های سیستم 
تک‌هسته‌ای) در طول این بافت پراکنده بوده و سلول‌های 
بافت را کنترل می‌کنند یا از آنجا گذر کرده و مواد زاند را 


بافت موکوئیدی وا ۲۲۵6۵۵ 

بافت موکوسی جزء اصلی بند ناف است که به آن ژله 
وار تون (6119 5" ۱12۲108) می‌گویند. بافت موکوسی. ماده 
زمینه‌ای فراوانی دارف که اساسا از هیالورونیک اسید تشکیل 
می‌شود. این بافت. ژله مانند است و تعداد بسیار کمی رشته 
دارد که فیبروبلاست‌ها در آن پراکنده شده‌اند (شکل 
۵-۲۳). در میان فیبروبلاست‌ها. تعداد فراوانی سلول‌های 
بنیادی مزائشیمی قرار دارند که به دلیل پتاتسیل آنها در 
پزشکی ترمیمی مورد مطالعه قرار گرفته‌اند. بافت همبند 
موکوئیدی مشابه بافت زجاجیه چشم و حفرات پالپ 
دندان‌ها است. 


_ بافت همبند به‌عنوان یک محافظ مکانیکی و اتصالی برای 
دیگر بافت‌ها تخصص یافته و آب موردنیاز را برای انتشار 
متابولیت‌ها به سلول‌ها حفظ می‌کند. 

در بافت همبند. مواد خارج سلولی اولیه بیش تر از سلول‌ها 
هستند. 

۶ _ در بیشتر ارگان‌ها بافت همبند به شکل حمایتی به عنوان 
استروما عمل کرده و اجزای عملکردی یا پارانشيم یک 
ارگان واحد را حمایت می‌کنند. 

ماتریکس خارج سلولی 0۵) بافت همبند. شامل 
پروتئین‌های بزرگ فیبری وغیر فیبری است که بی‌رنگ بوده 
و ماده زمینه نامیده می‌شود و غنی از انواع مختلف 0۸60 و 
آپ است. 

۶ بافت همبند بزرگسالان از شکل جنینی منشأمی‌گیرد و 
مزانشیم نامیده می‌شود و شامل سلول‌های منحصربه‌فرد و 
تمایزنیافته است که در داخل ماتریکس ژل‌مانند پراکنده 


شده‌اند. 


سلول‌های بافت همبند 
۶ فیبروبلاست‌ها. سلول‌های اصلی بافت همبند واقعی بوده و 
دارای شکل سلولی نامنظم طویل همراه با هسته بیضوی 


شکل می‌باشند که بیش‌تر محتویات ۴6۷ را سنتز و ترشح 

آدیپوسیت (سلول چربی)» سلول‌های بزرگی هستند که برای 
ذخیره تری‌گلیسریدها تخصص یافته‌اند. این سلول‌ها در 
شکل اختصاصی از باقت همبند به نام بافت چربی مشخص و 
فراوان هستند. 

_ ماکروفاژها. سلول‌هایی با عمر کوتاه که در بافت همبند از 
پیش‌سازهای مونوسیتی تمایز می‌یابند و در خون جریان 
دارند. عملکرد این سلول‌ها در )۳ تغییر و تبدیل مواد. 
فاگوسیتوز سلول‌های مرده و باقی‌مانده‌های سلولی است و به 
عنوان ارایه‌دهنده آنتی‌ژن به لنفوسیت‌ها عمل می‌کند. 

ماست سل‌ها. از پیش‌سازهای خود در جریان خون منشاأ 
می‌گیرند و پر از گرانول‌هایی هستند که عناصر وازواکتیو متنوع 
و همچنین مواد مربوط به التهاب و واکنش آلرژی را ترشح 
می‌کنند. 

» _ پلاسما سل؛سلولی باعمر کوتاه که از سلول‌های لنقوسیت فا 
منشأگرفته و برای تولید آنتی‌بادی (ایمنوگلوبولین) 
اختصاصی به میزان فراوان تمایز یافته است. 

ماکروفاژها: پلاسما سل‌ها و دیگر لوکوسیت‌ها معمولا در 
ماع تال سرا هاش سافت هسته بآکتیم بوده فر مقایل 


باکتری‌های مهاجم سدی را ایجاد کرده و در تحریک ترمیم 
بافتی موق همع 


رشته‌های بافت همبند 


مهم ترین و فراوان ترین رشته بافت همبند. کلاژن است که در 
حدود ۲۰ نوع می‌باشد. 
سنتزکلاژن توسط فیبروبلاست‌ها و دیگر سلول‌های مشخص 
انجام می‌شود که شامل تغییرات بعد از ترجمه در 1۳۴8 
مخصوصاً هیدروکسیلاسیون تعداد زیادی از پرولین‌ها و 
لیزین‌ها است که باعث پیچ‌خوردگی سه‌تایی از زیرواحدهای 
پروکلاژن می‌شود. 

در هنگام اگزوسیتوز, انتهاهای پیچ‌نخورده در زیر واحدهای 
پروکلاژن برداشته شده و مولکول‌های کلاژن تریمریک 
تجمع یافته و به صورت کووالان در فیبریل‌های کلاژن به 
یکدیگر متصل می‌شوند. 

تجمع بسیار منظم کلاژن در فیبریل‌ها الگوی ویژه‌ای از 
اتصالات متقاطع را ایجاد می‌کنند که فراساختار آن در طول 
فیبریل‌های بعضی از کلاژن‌ها قابل مشاهده است. 
فیبریل‌های کلاژن نوع آ. از طریق اتصالات غیر فیبریلی به هم 
متصل می‌شوند و دستجات کلاژنی را ایجاد می‌کنند. 
فیبریل‌های کلاژن توسط آنزیم‌های کلاژناز از بین می‌روند که 
به آنها متالوپرو تئینازهای ماتریکسی (1۱۲۴5) هم گفته 
می‌شود که توسط ماکروفاژها تولید می‌شوند. 

کلاژن نوع 111 شبکه نازکی از رشته‌های رتیکولار ایجاد 
می‌کند که در رنگ‌آمیزی با نقره بسیار تیره‌رنگ شده و در 
بافت‌های لنفاوی و ایمنی بیش تر دیده می‌شوند. 

فیبرهای الاستیک و یا صفحاتی که تیغه‌های الاستیک 
نامیده می‌شوند. از پروتئین‌های الاستین و فیبریلین 
تشکیل شده‌اند که ساختارهایی با قابلیت کشیده شدن ایجاد 
می‌کنند. بافت همبند حاوی این مواد خاصیت الاستیک پیدا 
می‌کند. 


ماده زمینه‌ای 


ماده زمینه‌ای. مواد خارج سلولی مایع می‌باشند که قابل 
رنگ‌آمیزی نیستند. در بعضی از انواع بافت‌های همبند 
حقیقی میزان‌شان بیش‌تر از فیبرها می‌باشد. 

مواد زمینه‌ای. غنی از گلیکوزآمینوگلیکان هیدراته 
(۸۸۲:5)). پرو تئوگلیکان وگلیکو پروتئین‌های چسبناک 
است 

نوع اصلی 0۸6, اسیدهیالورونیک (1۸] يا هیالورونان) 
است که پلی‌مر بسیار طویل از دی‌ساکاریدهای گلوکوزآمین 


گلوکورونات است و انواع مختلف دیگر مربوط به های 
سولفاته است که از دیگر پلی‌مرهای دی‌ساکاریدی تشکیل 
شده‌اند. 

سولفات اندازه‌ها و ساختارهای متفاوتی داشته. اما همه آنها 
به یک هسته پروتئینی از پرو تئوگلیکان متصل می‌شوند که 
در دستگاه گلژی تولید شده و ترشح می‌گردند. 
پروتئوگلیکان‌ها به پلی‌مرهای 11۸ از طریق پرو تئین‌های 
اتصالی متصل شده و کمپلکس بزرگی در ماده زمینه‌ای ایجاد 
می‌کنند که هم به آب. هم به دیگر مواد متصل شده و شامل 
فیبروبلاست‌ها اهمیت دارد. 

گلیکوپرو تئین‌های بسیار چسبناک همچون فیبرونگتین 
و لامینین مکان‌های اتصالی به کلاژن‌ها و پروتئین‌های 
اینتگرین موجود در غشا داشته و باعت اتصال مداوم بین 
سلول‌ها و 6۷ می‌شود که برای مهاجرت و جای‌گیری 


انواع بافت همبند 


بافت همبند حقیقی. براساس میزان کلاژن و حضور ماده 
زمینه‌ای به دو نوع سست و متراکم نی هي تنوف 

بافت همبند سست (بافت ارئولار) که در آن ماده زمینه 
بیشتر ازکلاژن بوده و نوعا عروق خونی کوچک را در بر می‌گیرد 
و مناطق مجاور سایر انواع اپی‌تلیوم را اشغال می‌کند. 

بافت همبند مترا کم نامنظم. به صورت اولیه و تصادفی از 
باندل‌های کلاژن نوع آ به صورت پراکنده. همراه با فیبرهای 
الاستیک تشکیل شده است. رشته‌ها در تمام جهات قرار 
فان و به علت قازلیت آلاستیک شود سقایم بنه بارگی 
می‌بااتف: 

بافت همیند متراکم مسنظم؛ در تاندون‌ها و لیگامان‌ها 
مشخص‌تر بوده و دارای باندل‌های کلاژن موازی است. که 
باعث افزايش استحکام (اما به میزان کمی خاصیت کششی) 
در محل اتصال اجزای سیستم عضلانی - استخوانی می‌شود. 
بافت رتیکولار شامل شبکه ظریفی اززکلاژن نوع 111 است و 
در بعضی از انواع ارگان‌های لنفاوی که فیبرها مکان‌های 
اتالی یا براین تعفوسیت‌ها ب یگ سول های آیععی, اد 
می‌کنند, به میزان فراوانی یافت می‌شوند. 

بافت‌های موکوئیدی. بافت همبند جنینی ژله‌ای شکل 
است که سلول فراوان داشته. مشابه مزانشیم بوده و در اطراف 
عروق خونی در طناب نافی به خوبی مشاهده می‌شود. 
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کدام یک از اجزای بافت همبند در ]76۷ وجود دارد ولی در 

ماده زمینه‌ای موجود نیست؟ 

الف) دستجات کلاژن 

ب) فیبرونکتین 

ج) 2۸6)ها 

د) هیالورونان 

ه) پرو تئوگلیکان‌ها 

کدام یک از سلول‌های فراوان در بافت همبند سست توسط 

گرانول‌های ترشحی پر شده و با متاکرومازی رنگ می‌پذیرند؟ 

الف) ماکروفاژ 

ب) ماست سل 

ج) فیبروسیت 

د) فیبروبلاست فعال 

ه) لکوسیت 

سنتز کلاژن. اولین مرحله بعد از اگزوسیتوز پروتئین کدام 

است؟ 

الف) اتصال متقاطع فیبریل‌های کلاژن به وسیله یک کلاژن 
اتبالی و قاة 

ب) برداشتن نواحی غیرمارپیچی انتهایی توسط پپتیدازها 

ج) هیدروکسیلاسیون لیزین و پرولین 

د) سرهم کردن زیرواحدهای کلاژن برای تولید ساختارهای 
بزرگتر 

ه) تشکیل پیوند دی‌سولفیدی 

مهم ترین نقش ماکروفاژها طی فرایند نگهداری و ترمیم 

فیدر های سستسگم هار جسلولی در باقت هیده چیست؟ 

الف) ذخیره مقدار زیادی انرژی برای نگهداری 12011 

ب) تولید زیرواحدهای خاصی از کلاژن 

ج) نقش نگهبانی علیه عوامل مهاجم به 301۷ 

د) ترشح ماتریکس متالوپرو تئیناز 

ه) ارائه آنتی‌ژن که برای ایجاد دستجات کلاژن ضروری است 

های سولفاته سازنده کدام ساختار خارج سلولی 

هستند؟ 

الف) هیالورونان 

ب فیبرهای الاستیک 

ج) کلاژن نوع 1 

د) پروتئوگلیکان‌ها 

ه) گلیکوپرو تئین‌های چسبنده 

کدام مورد دارای محل اتصال برای اینتگرین‌ها است و بخش 

مهمی از )۳ در هر دو بافت همبند سست و متراکم نامنظم 

است؟ 

الف) اگرکان 

ب) فیبرونکتین 

ج) پرلکان 

د) فیبریلین 


ه) بیشتر انواع کلاژن 
۷ کدام گزینه از ویژگی‌های معمول بافت همیند متراکم منظم 


الف) بیشتر شامل فیبروبلاست‌های فعال است 

ب) بیشتر شامل ماده زمینه‌ای است 

ج) جمعیت سلولی آن مشابه بافت آرئولار است 

د) بافت همبند غالب در استرومای بیشتر ارگان‌ها است 

ه) قسمت اعظم تاندون و لیگامان‌ها را می‌سازد 

محققین یک شرکت بیوتکنولوژی روش‌های جدید کنترل 
رشد و متاستاز سلول‌های بدخیم را در افراد مبتلا به سرطان 
پستان بررسی می‌کنند. آنها داروی پپتیدی جدیدی را کشف 
کرده‌اند که می‌تواند به صورت درمانی مصرف شود. این دارو 
توانیی سلول‌های سرطانی در اتصال به 534 را مختل 
می‌کند و در عوض آپوپتوز را القا می‌کند. کدام گزینه احتمال 
هدف این دارو است؟ 

الف) کادهرین‌ها 

ب) ادهسین‌ها 

ج) اینتگرین‌ها 

د) گلیکولیپیدهای غشای سلولی 

ه فیبریلین‌ها 


. مردی ۳۶ ساله توسط پزشک خانواده‌اش به کلیتیک ریوی 


ارجاع داده شده است. او از تنگی نفس به دنبال فعالیت 
فیزیکی و کاهش توان برای ورزش شکایت می‌کند. او می‌گوید 
که فعالیت سنگین از جمله کار در حیاط خانه بدون نشستن و 
استراحت کردن غیرممکن است. بعد از چتدین نفس عمیق 
در هنگام معاینه فیزیکی. شروع به خس‌خس کردن می‌کند. او 
سیگار نمی‌کشد و محل کارش در معرض گردوخاک. دود و 
دیگر مواد آزارنده نیست. غلظت آلفا-۱- آنتی‌تریپسین 
(۸۵۸7) سرم وی پایین تر از حد نرمال است. او مختصری زرد 
دارای یک کپی از جهش 5 و یک کپی از جهش 2 می‌باشد که 
۴۰ درصد ۹۹ غیرطبیعی تولید می‌کنند. آنالیز ادرار 
افزایش سطح دسموزین و ایزودسموزین را نشان می‌دهد. این 
ترکیبات ترشحی به‌طور طبیعی, با چه مکانیسمی سبب 

عملکرد نرمال ریه می‌شوند؟ 

الف) تغییرات پس از ترجمه فیبریلین 

ب) اتصال متقاطع الاستین 

ج) فعال کردن الاستاز 

د) فعال کردن آهم 

ه) اتصال کلاژن نوع 1۷ به الاستین 


۰ یک زن ۲۲ ساله بی‌خانمان در یک خانه متروکه زندگی می‌کرد 


و از گوشت و نان خشک شده‌ای تغذیه می‌کرد که در سطل 
زباله یک فروشگاه مواد غذایی وجود داشت: وی سیگار 
می‌کشد و با خونریزی زیر پوستش به یک کلینیک رایگان 


مراجعه می‌کند. خونریزی به خصوص در اطراف فولیکول‌های 
مو دیده می‌شود و بازوها و پاهایش دچار کبودی شده‌اند. این 
رت فردی زودرنج و افسرده بوده و دارای ضعف عضلانی 
عمومی می‌باشد. لثه‌هايش دچار خونریزی شده. متورم و 
ب‌نفش گشته‌اند و حالت اسفنجی دارد. بسیاری از 
دندان‌هايش سست (لق) هستند. یکی از انگشتان پایش 
دچار عفونت شده که احتمالاً به خاطر شکستگی است. تب 
ندارد و میزان گلوکز خون طبیعی است. ادرار وی فاقد گلوکز. 


پاسخ‌ها: ۱ الف. ۲ ب. ۲ب. ۴ د. ۵د. ۶ ب. ۷ ه ۸ج ٩ب‏ ۱۰ج 


هستید. کدام مکانیسم احتمالی باعث این بیماری شده است؟ 
الف) کاهش تخریب کلاژن 

ب) افزایش فعالیت آنزیم پرولیل هیدروکسیلاز 

ج) تشکیل مارپیچ‌های کلاژنی ناپایدار 

د) به وجود آمدن بیش از حد کالوس در محل شکستگی 

ه) فیبروز ارگان 


٩ 


بافت چربی سفید 
ذخیره و به حرکت درآمدن چربی‌ها 
هیستوژنز بافت چربی سفید 

بافت چربی قهوه‌ای 


بافت حمغدی که" دز آنق سلول‌های چربی یا آدیپوسیت‌ها 
(201000)65) غالب است. بافت چربی (15506 2010056) 
نامیده می‌شود. این سلول‌های بزرگ ممکن است به صورت 
مجزا یا در گروه‌های کوچکی در بافت همبند سست یا 
متراکم نامنظم یافت شوند. اما غالباً در بسیاری از نقاط بدن 
و ارگان‌ها به صورت دسته‌های بزرگی از بافت آدیپوز یا 
چربی واقع شده‌اند. بافت چربی به‌طور معمول در سرتاسر 
بدن ۸۱۵-۲۰ وزن مردان را تشکیل می‌دهد که در زنان اين 
میزان بیشتر است. ادیپوسیت‌ها علاوه بر اينکه به عنوان 
محل ذخیره چربی‌های خنثی (عمدتاً تری‌گلیسریدهاء آسیل 
استرهای گلیسرول با زنجیره طویل) عمل می‌کنند. کلید 
تنظیمی برای متابولیسم انرژی کل بدن به حساب می‌آیند. 
به دلیل گسترش جهانی چاقی و مشکلات بهداشتی مربوط 
به آن که شامل دیابت و بیماری‌های قلبی است. 
آدیپوسیت‌ها و بافت چربی جایگاه مهمی را در تحقیقات 
پزشکی به خود اخحتصاص داده است. 

دو ویژگی تری‌گلیسریدها باعث ارجحیت انتخاب‌شان 
به عنوان شکل ذخیره‌ای مواد غذایی تشگ چربی‌ها در آب 
غیرقابل حل‌شدن هستند و می‌توانند به عنوان موادی که 
تأثیراتی در فشار اسمزی سلول ندارند. موردتوجه قرار 
گيرند. به‌علاوه دانسیته کالری تری‌گلیسریدها )٩/۳۲6۵1/(‏ 
دوبرابر پروتئین‌ها و کربوهیدرات‌هایی همچون گلیکوژن 
است که باعث می‌شود این مولکول‌های ساده به عنوان 
شکل بسیار مزثرتر در ذخیره مواد غذایی باشند. ویژگی 


بافت چربی 


۱۰۲۰۱۱۰۵ 


عملکرد سلول‌های چربی قبوه‌ای 
هیستوژنز بافت چربی قبوه‌ای 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


آدیپوسیت‌ها در تمرکز تری‌گلیسریدها به عنوان قطره (یا 
قطرات) چربی است که در دیگر سلول‌ها به صورت طبیعی 
تجمع آنها به صورت چربی‌های کوچک است. 

آقیپوسیت‌ها از لساظ متایوليگی سلوال‌های فعال 
هستند و به هر دو تحریک عصبی و هورمونی پاسخ 
می‌دهند. اين سلول‌ها هورمون و دیگر مواد مهم را از خود 
ازاد می‌کنند. بافت چمربی اکنون به عنوان یک بافت 
اندوکرین موثر در تنظیم تغذیه شناخته شده است. با توجه 
به ویژگی‌های فیزیکی منحصر به فرد آن. بافت غنی از 
چسربی رسانای ضعیفی برای حسرارت است. لذا در 
عایق‌سازی بدن از لحاظ حرارتی نقش دارد. بافت چربی. 
فضاهای بین سایر بافت‌ها را پر کرده و به تثبیت موقعیت 
برخی ارگان‌ها کمک می‌کند. لایه‌های زبرجلدی بافت 
چربی؛ به شکل‌گیری سطح بدن کمک می‌کنند. در حالی که 
توده‌های بالشتک مانند آن که اکثراً در کف دست و پاو 
شست وجود دارند. مانند ضربه‌گیر عمل می‌کنند. 

دو نوع بافت چربی شناخته شده است که براساس 
ویژگی‌های عملکردی. جایگاه. ساختمان و رنگ تفاوت 
دارند. بافت چربی سفید (عدادوذ] 201۳056 ۱۷1۱6 نوع 
رایج‌تر اختصاص‌یافته برای ذخیره چربی است و از 
سلول‌هایی تشکیل شده است که حاوی یک قطره بزرگ 
سیتوپلاسمی چربی به رنگ سفید زرد هستند. بافت چربی 
قهوه‌ای (5۵06] )20120 310«0), از سلول‌هایی تشکیل 
شده است که حاوی قطرات متعدد چربی و میتوکندری 


4» ۱۶۳ ( 


النحه مه 


بافت چربی سفید یا تک حفره‌ای معمولاً در مقاطع بسیاری از 
اعضای انسان دیده می‌شود. 

(2) آدیپوسیت‌های سفید و بزرگ (۸) در بافت همبند به همراه 
عروق خونی کوچک دیده می‌شوند. سلول‌های چربی به صورت 
توخالی هستند زیرا در آماده‌سازی بافتی. چربی حل می‌شود. 
هسته آنها در کنار عشاء سلولی برخی سلول‌ها دیده می‌شود 
(۱۰۰ ؛ طگل. 

(ظ) آدیپوسیت‌های بزرگ (توخالی) در اين بافت چربی سفید 
بسیار مشهود است و مقطع کوچکی از یک ریز رگ در آن دیده 
می‌شود. در یک برش بافتی هستة بسیاری از ادیپوسیت‌های 
بسیار بزرگ دیده نمی‌شود. (۱۰۰ «؛ ۳1۳). 

(0) در این شکل بافت توسط تتراکسید اسمیوم ثابت شده که 


فراوان هستند که باعث ایجاد ظاهر تیره سلول می‌شود. 
سلول‌های چربی قهوه‌ای در تولید گرما و گرم‌کردن خحون 
نقش دارند. هر دو نوع بافت جربی از خون‌رسانی غنی 
برخوردارند. برخحلاف دیگر سلول‌های بافت همبند حقیقی. 
آدیپوسیت‌ها هر کدام توسط تیغه خارجی ظریفی حاوی 
کلازن نوع ۷] احاطه شده‌اند. 


بافت چریی سفید 
سلول‌های بافت چربی سفید جهت ذخیره طولانی‌مدت 
انرژی تخصص یافته است. سلول‌های بافت چربی سفید در 


موجب حفظ چربی (1) شده و به رنگ سیاه در می‌آید. در اين 
لام بسیاری از آدیپوسیت‌ها به جز بخش کوچکی از قطره چربی 
باق ماقده اسکه (۴۴۰ »؛ قفرااکسیة اسمیوم). 

(8) نمونه موجود مربوط به یک پستاندار جوان است و 
آدیپوسیت‌ها با ستاره مشخص شده‌اند و هنوز تک حفره‌ای نشده 
و دارای تعداد زیادی قطرات لیپیدی در اندازه‌های مختلف 
می‌باشند. تعدادی سلول در چربی سفید نشان داده می‌شوند که 
تمایزشان کامل نشده است. همان‌گونه که جمعیت کوچکی از 
سلول‌های قهوه‌ای دیده می‌شوند که پتانسیل ایجاد چربی 
قهوه‌ای را دارند. هسته‌های غیرمرکزی سلول‌های تک‌حقره‌ای 
توسط پیکان نشان داده شده است. (۲۰۰ *<؛ ۳1). 


صورت جداسازی. کروی شکل هستند اما در بافت‌های 
چربی به علت فشردگی نزدیک به‌هم» چندوجهی‌اند. وقتی 
سلول چربی کاملاً تکامل یافت. سلولی بسیار بزرگ باقطری 
بین ۵۰-۱۵۰۸ می‌باشد و حاوی یک قطره بزرگ چربی 
است که تقریباً تمام سلول را پر کرده است. آدیپوسیت‌های 
سفید را چربی تک حفره‌ای (0۳1100018۲) هم می‌نامند. به 
این دلیل که تری‌گلیسریدها در یک محل تجمع می‌یابند و 
قطرات بزرگ واحدی را ایجاد می‌کنند (شکل ۶-۱). از 
آنجایی که قطره‌های چربی در روش‌های معمولی تهیه بافت 
به وسیله گزیلل یا سایر حلال‌ها حل می‌شود. در آماده‌سازی 


میکروسکوپ استاندارد این بافت‌ها» حلقه نازکی از 
سیتوپلاسم واکوئل حاصل از حل شدن قطره چربی را در 
برمی‌گیرد و به نام سلول حلقه انگشتری :3 اعجوزه) 
(۰6۷ موسوم می‌شود. این حالت باعث می‌شود هسته به 
صورت پهن و خارج از مرکز دیده شود (شکل ۶-۱4). نوار 
سیتوپلاسمی بعد از حل شدن چربی‌ها ممکن است پاره 
شود و یا روی هم بخوابد که منجر به اختلال در ساختمان 
بافتی می‌گردد. 


آدیپوسیت‌های تک‌حفره‌ای ممکن است تومورهای 
خوش‌خیمی ایجاد کنند که لیپوما (00۳25:) نامیده 
می‌شود که بسیار شایع می‌باشد و همچنین تومورهای 
بدخیم چربی (لیپوسارکوما) به ندرت رخ می‌دهد. 
لیپومای جنینی چربی قهوه‌ای هم گاهی هایبرنوما 
(06۲80۳826ظ) تامیده می‌شود. 


اکثر اندامک‌های سیتویلاسمی در یک آدیپوسیت سفید 
نزدیک به هسته محیطی قرار دارند و حاوی دستگاه گلژی 
کوچک. میتوکندری و سیسترن‌های کم توسعه یافته شبکه 
آندوپلاسمی خشن و پلی‌ریبوزوم‌های آزاد است. نوار 
سیتوپلاسمی اطراف قطره چربی. حاوی قنات‌های شبکه 
اندوپلاسمی صاف (5۳1) و وزیکول‌های پینوسیتوزی 
است. مطالعه با 1۳ نشان می‌دهد که تعداد بسیار زیادی 
کاوئولا (9۷60120)) در غشاء سیتوپلاسمی بیشتر 
سلول‌های چربی وجود دارد و هر سلول چربی مخصوصاً 
در شکل نابالغ خود علاوه بر قطره چربی بزرگ منفرد» 
حاوی قطره‌های چربی کوچک است. در این نوع سلول 
کاوئولا برای عبور و مرور در لیپیدها و تشکیل قطره 
ذخیره‌ای بزرگ تری‌گلیسرید بسیار با اهمیت است. 

همان‌طور که در شکل ۶-۱ نشان داده شده است. بافت 
چربی سفید با دیواره‌هایی از بافت همبند حاوی بستر 
عروقی غنی و شبکه عصبی فراوان به لوبول‌های ناکاملی 
تعسیم می‌شود. فیبروبلاست‌هاء ماکروفاژها و ساير سلول‌ها 
تقریباً نیمی از کل سلول‌ها را در بافت چربی سفید تشکیل 
می‌دهند. رشته‌های رتیکولر شبکه درهم ظریفی را در 
اطراف هر سلول تشکیل می‌دهند که باعث اتصال سلول‌ها 
به یکدیگر می‌شوند. ریز رگ‌های موجود در بین 
ادیپوسیت‌ها ممکن است هميشه در برش‌های بافت‌شناسی 


قابل مشاهده نباشند. 

انتشار بافت چربی سفید در دوران کودکی و در 
بزرگسالی تغییرات مشخصی داشته و بخشی از آن توسط 
هورمون‌های جنسی تنظیم می‌شود. هورمون‌های جنسی 
توزیع بافت چربی و تجمع چربی را در پستان‌ها و ران‌ها 
کنترل می‌کنند. رنگ بافت چربی سفید تازه تشریح شده. 
براساس رژیم غذایی از سفید تا زرد تیره متغیر است و 
عمدتا ناشی از حضور کاروتنوئیدهای محلول در قطره‌های 
چربی سلول‌ها است. 


ذخیره‌سازی و به حرکت در آمدن چربی‌ها 

تری‌گلیسریدهای ذخیره شده در بافت چربی سفید» 

می‌توانند از سه منبع مشتی شوند: 

8 چربی‌های غذایی که به شکل شیلومیکرون 
(61۱1۱۵۳۱۱6۲0۸۵) در گردش به سلول‌های بافت چربی 
آورده می‌شوند. 

لیپیدهای سنتز شده در کبد که به شکل لیپوپر و تئین‌های 
با چگالی بسیار کم (.[(],۷1) به بافت چربی منتقل 
ی شوتله 

سنتز اسیدهای چرب آزاد و گلیسرول از گلوکز برای 
تشکیل تری‌گلیسریدها در سلول‌های چربی. 


شیلومیکرون‌ها (واژه یونانی 0110 به معنی شیره 
+ 1010705 به معنی کوچک) ذراتی با قطر حداکثر 
۵۰ که از چربی‌های غذایی در سلول‌های پوششی 
روده تشکیل می‌شوند و به پلاسمای خون و لنف متقل 
می‌شوند. اين ذرات از یک هسته مرکزی. عمدتاً شامل 
کلیس ب‌ها عشگکیل کبد‌اند که با لاه تفیگ 
متشکل از آپولیپوپروتلین‌هاء کلسترول و فسفولیپیدها 
احاطه می‌شوند. نآآن]۷ها ذرات کوچکتری هستند (به 
اندازه ۳۰ تا ۸۰ نانومتر و نسبت سطح به حجم بیشتر) که 
ترکیب لیپیدی و پروتئینی مشابه شیلومیکرون‌ها دارند. اما 
توسط سلول‌های کبدی سنتز می‌شوند. لیپوپروتلین‌های در 
گردش را به‌طور معمول در آزمایشات کلینیکی. مقیاسی 
برای اندازه‌گیری چربی خون درنظر می‌گیرند (البته بعد از 
ناقعایی و حذف قسیاومیکرون), درسصات مخاوت 
آپولیپوپروتلین و تسری‌گلیسرید باعث تقسیم‌بندی آنها 
براساس دانسیته از سآلل]۷ تا لیپوپروئین‌های با دانسیته 
بالا (101) می‌شود. 


تری‌گلیسریدها از روده و کبد در کمپلکس‌هایی به نام 
شیلومیکرون‌ها (0۷180) و ۷1۵18 به جریان خون و لنف 
انتقال داده می‌شوند. در سلول‌های اندو تلیال مویرگ‌های بافت 
چربی. بخشی از اين لیپوپروتئین‌ها با لسپوپروتئین لیسپاز 
می‌شکند و اسیدهای چرب و گلیسرول آزاد می‌شود. اسیدهای 
چرب آزاد از مویرگ‌ها به داخل سلول چربی انتشار می‌يابند و در 
آن محل دوباره فسفات گلیسرول ر استریفیه می‌کنند ۱ 
تری‌گلیسرید می‌سازند. این تری‌گلیسریدها به صورت قطراتی 
ذخیره می‌شوند تا هنگامی که به آن نیاز پیدا کنیم. 


در بافت چربی. شیلومیکرون‌ها و ساللآ۷ در سطح 
داخلی مویرگ‌های خونی با آنزيم لیپوپروتتین لیپاز 
(1:0296 1:۳00۲0]610) هیدرولیز می‌شوند. این انزیم در 
سلول‌های چربی سنتز و به غشای سلولی مویرگ منتقل 
می‌شود (شکل ۶-۲). اسیدهای چرب آزاد توسط انتقال 
فعال و انتشار آزاد وارد ادیپوسیت‌ها می‌شوند. اسیدهای 
چرب در سلول‌های چربی. با یک محصول حد واسط 
متابولیسم گلوکز. یعنی گلیسروفسفات ترکیب می‌شوند و 
مولکول‌های تری‌گلیسرید را تشکیل می‌دهند که سپس به 
قطره چربی در حال رشد می‌پیوندند. انسولین محرک جذب 
گلوکز در سلول‌های چربی است. تبدیل آن به تری‌گلیسرید 
و ساخت لیپوپروتئین لیپاز را تسریع می‌کند. 

چربی‌های ذخیره شده در اثر تحریک‌های هورمونی و 
عصبی به حرکت در می‌آیند که منجر به آزادی اسیدهای 
چرب و گلیسرول به داحل خون می‌شود. نوراپی‌نفرین در 
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نوراپی‌نفرینی که از پایانه‌های عصبی ترشح می‌شود. 
سیستم ۸۷۳ حلقوی (2۸۵۷۳) را تحریک می‌کند و سبب فعال 
شدن لیپاز حساس به هورمون می‌شود. لیپاز حساس به 
هورمون تری‌گلیسریدهای ذخیره شده را به اسیدهای چرب 
آزاد و گلیسرول هیدرولیز می‌کند. اين مواد به داخل مویرگ‌ها 
متصل می‌شوند تا به‌عنوان منبع انرژی به مناطق دوردست 
انتقال یابند. 


غده فوق‌کلیه و انتهای اعصاب سمپاتیک پس‌عقده‌ای 
موجود در بافت چربی آزاد می‌شود و لیپاز حساس به 
هورمون (۱12۵56 5۵05111۷6 0۲22086)را فعال می‌کند. اين 
آنزیم. مولکول‌های تری‌گلیسرید موجود در سطح قطره‌های 
چربی را تجزیه می‌کند «شکل ۶-۲). لیپاز حساس به 
هورمون توسط هورمون رشد (3])) تولید شده در غده 
هیپوفیز نیز فعال می‌شود. اسیدهای چرب آزاد از غشاء 
سلول‌های چربی و اندوتلیوم مویرگ‌ها عبور کرده و سپس 
در خون با اتصال به پروتئین حامل آلبومین در سرم به سایر 
بافت‌های بدن منتقل می‌شوند. در حالی که گلیسرول که 
بیشتر محلول است آزاد می‌ماند و کبد آن را برمی‌دارد. 
انسولین؛ لیپاز حساس به هورمون را مهار کرده. آزادسازی 
اسید چرب را کاهش داده و آنزیم‌های ساخت لییید را 
تحریک می‌کند. علاوه بر انسولین و هورمون رشد. سایر 
هورمون‌های پروتئینی هم در تنظیم ساخت و به حرکت 


درآمدن لیپیدها در سلول‌های چربی نقش دارند. 

بافت چربی سفید همچنین مانند یک ارگان ترشحی 
درون‌ریز مهم عمل می‌کند. سلول‌های چربی قادرند ماده 
پروتئیتی ۱۶ کیلودالتونی به نام لپتین (۵0110 واژه یونانی. 
5 به معنی لاغر) بسازند که یک فاکتور سیری 
120100 8۵16۷۲) است که سول همدف آن در 
هیپوتالاموس و نواحی دیگر مغز و ارگان‌های محیطی دیگر 
می‌باشد. لپتین در شرایط طبیعی اشتها را تنظیم کرده و در 
تنظیم تشکیل بافت چربی جدید نقش دارد. 


بعد از کشف لیتین این ماده در موش‌های که به لحاظ 
ژنتیکی بسیار چاق بودند به خوبی مورد مطالعه قرار 
گرفت. اما این مطالعات هنوز به عنوان درمان‌های 
جدید چاقی در انسان منجر نشده‌اند. در بسیاری از 
انسان‌های چاق آدیپوسیت‌ها به میزان کافی و یا حدی 
بیشتر لپتین تولید می‌کنند. اما سلول‌های هدف آنها به 
علت عدم وجود رسپتور کافی و یا نقص در رسپتورها و 
یا انتقال سیگنال‌ها به جایی دیگر, قادر به پاسخ‌گویی به 


تمام چربی‌های سفید از نظر بافت‌شناسی شبیه هم 
هستند و تفاوت انها در بیان رن می‌باشد که باعث رسوب 
چربی سفید در احشاء (شکم) و زیر جلد می‌شود. این 
تقاوت‌ها در ایجاد چاقی حائز اهمیت هستند. به‌خوبی 
ثابت شده است که خطر دیابت و بیماری‌های قلبی - 
عروقی با افزایش چربی احشایی ارتباط دارد؛ در حالی که 
چربی زیرجلدی این گونه نیست. رها شدن محصولات 
چربی احشایی مستقیماًبه گردش خون پورتال و کبد ممکن 
است در اهمیت این نوع چاقی در پزشکی نقشی داشته 
باشد. 

در پاسخ به نیاز بدن حرکت چربی‌ها در همه 
قسمت‌های بدن به صورت یکنواخت روی می‌دهد» هرچند 
بافت چربی بالشتک‌های دست و پا و پشت کاسه چشم 
نسبت به دوره‌های طولانی گرسنگی. مقاوم هستند. در 
جریان گرسنگی, بافت چربی تک‌حفره‌ای تقریباً تمام چربی 
خود را از دست می‌دهد و حاوی سلول‌های چندوجهی یا 


دوکی شکل با قطره‌های کم چربی می‌شود. 


هیستوژنز بافت چربی سفید 
همانند سایر سلول‌های بافت همبند از جمله سلول‌های 
استخوانی و عضلالی. سلول‌های چربی نیز تحت فرایند 
تمایز از مزانشیم جنینی به وجود می‌آیند. اين تمایز در ابتدا 
با ظاهر شدن پره‌ادییوسیت‌ها مشاهده می‌شود. این 
سلول‌ها ظاهر فیبروبلاستی دارند. اما قادرند قطرات چربی 
را در سیتوپلاسم خود ذخیره سازند (شکل ۶-۳). اپتدا 
تجمعات چربی از یکدیگر جدا هستند. اما به زودی با 
اتصال به یکدیگر, قطره منفرد بزرگی را تشکیل می‌دهند 
(شکل ۶-۱). 

همان‌طور که در شکل ۶-۳ نشان.قاده شنده استه 
همراه آدیپوسیت‌های سفید. جمعیت کوچکتری از سلول‌ها 
تکامل می‌یابند که به آدیپوسیت‌های زرد - قهوه‌ای معروف 
سخاء آیق مرل‌ها در باشت جرمی سقیل باقیی عی‌ماندگ و 
ریزگی‌های هیستولوژیک و متابولیک آنها حد واسط 
آدیپوسیت‌های سفید و قهوه‌ای است. در هنگام مواجهه 
طولانی با سرما؛ آدیپوسیت‌های زرد - قهوه‌ای به صورت 
برگشت‌پذیر تغییر کرده و تعداد زیادی قطره کوچک لیپید 
تشکیل می‌دهند. نحوه بیان ژن این سلول‌ها به بافت چربی 
قهوه‌ای نزدیک شده و شروع به تولید گرما می‌کنند (بخش 
بعدی را ببینید). 


> کاربرد پزشکی 

بافت چربی سفید علاوه‌بر لپتین. تعدادی سیتوکین و 
فاکتورهای دیگر را با فعالیت پاراکرین و اوتوکرین 
ترشح می‌کند که شامل بسیاری از سیتوکین‌های پیش 
لتهایی. عي‌باتند روش کیست که گنه لین فاکتی را 
توسط آدیپوسیت‌ها و يا سایر سلول‌های موجود در 
بافت چربی نظیر ماکروفاژها و فیبروبلاست‌ها تولید 
می‌شوند. با افزايش میزان چربی سفید چاقی با التهاب 
مزمن متوسطی مشخص می‌شود. فاکتورهای پیش 
التهابی که از چربی احشایی آزاد می‌شود. برای یافتن 
ارتباط بین اختلالات مر تبط با التهاب همراه چاقی نظیر 
دیابت و بیماری قلبی مورد بررسی قرار می‌گیرد. 


انسان با ذخاثر چربی سفید متولد می‌شود. دخیره‌سازی 
چربی از هفته ۱۴ بارداری آغاز می‌شود و قبل از تولد در 
نواحی احشا و زبرجلد به خوبی تکامل می‌یابد. تکثیر 
سلول‌های اجدادی در اواخر بارداری کاهش می‌یابد و تا ۱۶ 


سلول‌های بنیادی مزانشیمی به‌عنوان سلول‌های اجدادی, به 
تمام انواع بافت همبند ازجمله پسره‌آدیپوسیت‌ها تمایز 
می‌یابند. اينن سلول‌ها در آغاز حداقل دو نوع هستند. 
پره‌آدیپوسیت‌هایی که از مزودرم جانبی رویان تکامل می‌یابند, 
تعداد زیادی آدیپوسیت چربی ایجاد می‌کنند (که بافت 
چربی سفید را می‌سازند). یک دسته کوچکتر از 
آدیپوسیت‌های زرد - قهوه‌ای نیز از پره‌آدیپوسیت‌ها تمایز 
می‌یابند که ویژگی سلولی و بیان ژن آنها مشابه هر دو نوع 
آدییوسیت سفید و قهوه‌ای اننتنک: سلول‌های جچربی سفیدء 
تک‌حفره‌ای هستند و یک قطره چربی بزرگ بیشتر سیتوپلاسم 
آنها را اشغال کرده است. در مقایسه با دیگر سلول‌هاء سلول 
چربی سفید معمولاً بزرگتر است. آدیپوسیت‌های قهوه‌ای از 
جمعیت دیگری از پره‌آدیپوسیت‌ها تمایز می‌یابند که در 
مزودرم مجاور محوری رویان قرار دارند. این سلول‌ها 
چندحفره‌ای هستند (یعنی تعداد زیادی قطره کوچک چریی 
دارند) و در سیتوپلاسم آنها چندین میتوکندری یافت می‌شود 
رکه در این شکل نشان داده نشده‌اند). لیپیدها در میتوکندری 
این سلول‌ها به جای ۵17 گرما تولید می‌کنند. هنگام مواجهه 
طولانی با سرما سلول‌های چربی قهوه‌ای ممکن است از 
آدیپوسیت‌های بژ (زرد- قهوه‌ای) هم ایجاد شوند. 


سالگی میزان بافت چربی با پر شدن آدیپوسیت‌های موجود 
افزایش می‌یابد. بعد از این دوره. آدیپوسیت‌های جدید 
تکامل می‌یابند که تا دوران بلوغ باقی می‌مانند. تکامل 
سلول‌های چربی جدید در اطراف عروق خونی کوچک 


شایع است. زیرا در این محل سلول‌های مزانشیمی تمایز 
نیافته فراوان هستند. 

تشکیل بافت چربی اضافی یا چاقی زمانی رخ می‌دهد 
که دریافت انرژی از مصرف آن بیشتر باشد که یک وضعیت 
در حال رشد در جوامع همراه با سبک زندگی مدرن و 
غیرمتحرک است. اگرچه سلول‌های چربی از سلول‌های 
بنیادی مزانشیمی در تمام طول زندگی به وجود می‌آیند. 
اعتقاد بر این است که چاقی در بالفین در اثر افزایش در 
اندازه یا هایپرتروفی در آدیپوسیت‌های موجود صورت 
می‌گیرد (چاقی هایپرتروفیک). چاقی دوران کودکی مربوط 
به افزایش اندازه سلول‌های چربی و تشکیل سلول‌های 
چربی جدید است که از طریق تمایز هرچه بیشتر 
پره‌آدیپوسیت‌هایی که از سلول‌های بنیادی مزانشیم به 
وجود می‌آیند. صورت می‌گیرد (جاقی هایپرپلازیک). 
کاهش وزنی که به دنبال تغییر رژیم غذایی ایجاد می‌شود 
ناشی از کاهش حجم آدیپوسیت‌ها است. اما تعداد کلی آنها 
تغییری نمی‌کند. 


جاقی بالغین (0ن0065 ۸00100566) اغلب به 
تغییرات متابولیک وابسته به سن مرتبط است و ممکن 
است از کاهش فعالیت لیپاز حساس به هورمون 
آدیپوسیت‌ها ناشی شود که منجر به کاهش حرکت 
موّثر چربی‌ها در خارج از سلول می‌شود. افزایش تعداد 
آدی پوسیت‌ها باعث ایجاد چاقی دوران کودکی 
(وانمهطه 001100000) می‌شود و آنها را مستعد چاقی 
در مراحل بعدی زندگی می‌کند. باوجود انجام انواع 
رژیم‌های کوتاه‌مدت. تاکنون شاهدی برای این موضوع 
که محدودکردن برخی کالری‌ها از بدن بر انواع دیگر 
ارجحیت دارد. وجود ندارد. هرگونه دریافت کالری که 
کمتر از انرژی مورد نیاز بدن باشد. منجر به از دست 
رفتن چربی از بافت بدن می‌شود. 


یافت چربی قهوه‌ای 
»اووز 20100596 ۳۲۵09۷۱ 
بافت بتوبی کهوهای ۳-۵ از وون ردن ترفاد کادم ملد شده 
را تشکیل می‌دهد و به‌طور عمده در پشت. گردن و شانه 
قرار گرفته است که البته میزان آن به مقدار زیاد در دوران 
کودکی و بلوغ کاهش می‌یابد. این چربی در افراد بزرگسال 


ح_ تا ۷ 


(ه) بافت چربی قهوه‌ای را در اطراف یک رگ خونی کوچک (1) 
و بافت چربی سفید مجاور در بالای تصویر نشان می‌دهد. 
آدیپوسیت‌های قهوه‌ای کمی کوچکتر بوده و دارای قطرات چربی 
بسیار کوچک و هسته کروی مرکزی هستند. اگر چربی سلول‌ها 
همانطور که اینجا نشان داده شده حل شود. تعداد زیادی 
میتوکندری در بین فضاهای لیپیدی قرار گرفته و به خوبی قابل 


فقط در نواحی پراکنده‌ای مانند اطراف کلیه, غده فوق کلیه. 
آئورت و مدیاستن مشاهده می‌شود. رنگ بافت چربی 
قهوه‌ای به دلیل وجود مقدار زیاد عروق خونی و 
میتوکندری‌های حاوی پیگمان سیتوکروزم که در سلول‌های 
حربی پرا کنده شده‌اند می‌باشد. سلول‌های جربی فهوه‌ای 
دارای قطرات کوچک چربی هستند به همین دلیل بة آنها 
چند حفره‌ای (۲0۷۱۱11000127) گفته می‌شود (شکل ۶-۳). 
قطرات کوچک و فراوان چربی. میتوکندری‌های زیاد و 
عروق خونی فراوان موجب می‌شوند که این بافت به عنوان 
تولیدکننده گرما (۲۵0۷0۱۱00 11681) محسوب کگ قوذ 5 
خون را گرم کند. 

سلول‌های بافت چربی قهوه‌ای. چندوجهی و کوچکتر 
از سلول‌های بافت چربی سفید می‌باشند. قطرات چربی 
کوچک آنها اجازه می‌دهند که هسته‌ها دارای مکانی 
مرکزی‌تر باشند (شکل ۶-۴). آدیپوسیت‌های چربی قهوه‌ای 


مشاهده هستند. (۲۰۰ *«؛ ۳1). 

(۷) شکل یک آدیپوسیت جند حفره‌ای که رابطه بین قطرات 
چربی (زرد)» هسته مرکزی و میتوکندری‌ها را نشان می‌دهد. 
همانطور که نشان داده شده است پايانة یک عنضب سمپاتیک 
برای القاء تولید گرما توسط میتوکندری» نوراپی‌نفرین رها 
می‌کند. 


به صورت توده‌های مترا کمی همراه با عروق خونی هستند. 
این بافت با تیغه‌هایی از بافت همبند به لوبول‌هایی تقسیم 
می‌شود که حدود آنها واضح‌تر از بافت چربی تک حفره‌ای 
است. سلول‌های این بافت اعصاب سمپاتیک را مستقیماً 
دریافت می‌کنند که فعایت متابولیک آنها را تنظیم می‌کند. 


عملکرد سلول‌های چربی قهوه‌ای 

عملکرد اصلی سلول‌های چربی چند حفره‌ای تولید گرما از 
طریق ترموژنزیس (06۲108606515))غیر لرزشی است. 
فیزیولوژی بافت چربی چندحفره‌ای در بررسی گونه‌هایی که 
خواب زمستانی دارند. بهتر درک شده است. حیواناتی که 
در پایان دوره خواب زمستانی خود هستند با نوزاد تازه 
متولد شده پستانداران (از جمله انسان) که در معرض یک 
محیط سرد قرار می‌گیرد. ایمپالس‌های عصبی. نوراپی‌نفرین 
را به بافت چربی فهوه‌ای رها می‌سازد. همانند چربی سفید 


این نوروترانسمیتر» لیپاز حساس به هورمون را در 
سلول‌های چربی فعال می‌کند که حاصل آن هیدرولیز 
تری‌گلیسریدها به اسیدهای چرب و گلیسرول است. اگرچه 
برخلاف چربی سفید اسیدهای چرب آزاد شده در بافت 
چربی قهوه‌ای ترشح نشده بلکه به سرعت متابولیزه 
می‌شوند و با افزایش مصرف اکسیژن و تولید گرماء موجب 
افزایش درجه حرارت خون و بافتی می‌شوند که از آن عبور 
می‌کنند و سپس گرما در کل بدن پخش می‌شود. 

تولید گرما در این سلول‌ها افزایش می‌یابد به این دلیل 
که در آنها میتوکندری در غشای داخلی خود دارای تعداد 
فراوانی پروتئین خلال غشایی هستند که ترموژنین 
(م۱56۲008۵01) پا (0۳۴-1) ما۳0 عصنام‌نامعهن] 
نامیده می‌شود. ترموژنین به پروتون‌هایی که قبلاً به فضای 
بین غشایی میتوکندری منتقل شده‌اند اجازه جریان برگشتی 
را می‌دهد. بدون آنکه از سیستم ۸1۳ سنتتاز میتوکندری 
بگذرند. در نتیجه انرژی تولید شده در اثر جریان پروتون 
باعث گرم شدن خون می‌شود. 


بستوژنز بافت چربی قهوه‌ای ۱ 
دت چربی قهوه‌ای نیز از مزانشیم جنینی به وجود می‌آید 


اما ان پره‌آدیپوسیت‌ها در ن احیه متفاوتی با 


پره‌آدیپوسیت‌های مولد چربی سفید قرار دارند (در مزودرم 
مجاور محوری). سلول‌های چربی قهوه‌ای در دوران تکامل 
جنینی زودتر از چربی سفید ظاهر می‌شود. در انسان نسبت 
چربی قهوه‌ای به وزن بدن در هنگام تولد در حداکثر خود 
قرار دارد که در اين زمان به تولید گرما بسیار نیاز است. این 
بافت در دوران کودکی به میزان زیادی توسط آپوپتوز ناپدید 
می‌شود. در بالغین تعداد و فعالیت سلول‌های چربی قهوه‌ای 
در افراد لاغر بیشتر است. 

تعداد سلول‌های چربی قهوه‌ای در طی سرما دوباره 
افزایش می‌یابند که معمولاً به‌صورت خوشه‌هایی از 
سلول‌های چندحفره‌ای در بافت چربی سفید دیده می‌شوند. 
ه مان‌طور که بحث شد. این افزایش به‌دلیل تبدیل 
برگشت‌پذیر سلول‌های بژ (زرد - قهوه‌ای) به آدیپوسیت‌های 
تپووات اساسا مت اتف شش اه ی و تساو 
آدیپوسیت‌های جدید از پیش‌سازهای موجود باشد. در کنار 
تحریک فعالیت ترموژنیک. اعصاب اتونوم باعث تمایز در 
سلول‌های بالغ چربی قهوه‌ای شده از آپوپتوز در سلول‌های 
چربی قهوه‌ای بالغ جلوگیری می‌کند. 


«_ در تعریف سلول‌های بافت آدیپوز (چربی)؛ آدیپوسیت. 
این‌چنین گفته می‌شود که سلول‌های بزرگی هستند که از 
مزانشیم مشتق می‌شوند و برای ذخیره انرژی در قطرات چربی 
همراه با تری‌گلیسریدها تخصص یافته‌اند. 

آدیپوسیت‌ها چربی را از سه منبع مختلف ذخیره می‌کنند: از 
چربی که از غذا دریافت می‌شود که در روده باریک به صورت 
شیلومیکرون بسته‌بندی می‌شود. از تری‌گلیسریدهای 
تولیدی در کبد که به صورت لیپو پروتئین با دانسیته بسیار 
پایین (۷1۳[8) وجود دارند و از اسیدهای چربی که به صورت 

موضعی سکتز مبی‌تنوند, 

» لیپیدها از آدیپوسیت‌ها به وسیله لیپاز حساس به هورمون 
شروع به حرکت می‌کنند. این لیپاز توسط نوراپی‌نفرین ترشح 
شده از غده فوق‌کلیه و چندین هورمون پروتئینی دیگر فعال 
می‌شود. 

» سلول‌های بافت چربی به وسیله الیاف رتیکولار پشتیبانی 
می‌شود و تیغه‌های بافت همبند. بافت را به لبول‌هایی با 
سایزهای مختلف تقسیم می‌کند. 

»_دونوع از بافت چربی وجود دارد: چربی سفید و چربی قهوه‌ای. 


بافت چربی سفید 

بافت چربی سفید در بسیاری از ارگان‌های داخل بدن یافت 
می‌شود. و حدود ۲۰ درصد از وزن بدن افراد بزرگسال را 
تشکیل می‌دهد. 

آدیپوسیت‌های چربی سفید نوعاً سلول‌های بزرگی هستند و 
دارای قطری بین ۵۰-۱۵۰۸۲۰ می‌باشند. 

» این سلول‌ها هر کدام حاوی یک قطرة بزرگ چربی هستند 
(آنها تک‌حفره‌ای می‌باشند). که منجر می‌شود هسته و 
شود. 

» وقتی مواد مغذی مورد نیاز باشد اسیدهای چرب از چربی 
سفید آزاد می‌شوند و در بدن روی پرو تئین‌های پلاسمایی مثل 


آلبومین حمل می‌شوند. 


« لپتین یک هورمون پلی‌پپتیدی است که سلول‌های هدفش 


در هیپوتالاموس واقع تفا ‌انتن: اتستن هصورمون از 
آدیپوسیت‌های سفید ترشح شده و به تنظیم رفتار تغذیه‌ای 


بافت چربی قهوه‌ای 

چربی قهوه‌ای حدود ۵/ از وزن بدن نوزاد تازه متولد شده را 
اشغال می‌کند. ولی در بزرکسالان میزان آن کمتر است. 
سلول‌های چربی قهوه‌ای نوعا از چربی سفید کوچک تر هستند 
و حاوی قطرات ریز چربی می‌باشند (آنها چندحفره‌ای 
هستند) و در سیتوپلاسم‌شان حاوی میتوکندری متعدد و 


* اسیدهای چرب آزاد شده از چربی قهوه‌ای در میتوکندری ایر 


هسته مرکزی می‌باشند. 


سلول‌ها جهت تولید حرارت متابولیزه شده و به جای استماده ار 
۸21۳ سسنتتاز, از ترموژنین یا ۳۳۵۵۵01 عطناوسمی(۲ 
استفاده می‌کنند. 
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۲۸ 


و 


سلول‌های چربی سفید در طی تکامل از چه پیش‌سازهایی 
مشتق می‌شوند؟ 

الف) مونوسیت‌ها 

ج‌(« سلول‌های مزانشیمی 

د) سلول‌های چربی قهوه‌ای 

ها باست سا 

کدام یک از موارد ذرات نسبتاً بزرگی هستند که در اپی‌تلیوم 
روده تشکیل شده و غنی از لیپیدهای خورده شده می‌باشند؟ 
الف) اسیدهای چرب 

ب) شیلومیکرون‌ها 

ج) گلیسرول 

د) لیپوپروتئین با چگالی بسیار کم (۷1۳1) 

کدام ماده ترشح شده از غده فوق کلیه و برخی از اعصاب اتونوم 
فسالیت لیر بولیعنک رااهز سلول‌های چربی.سشید اقزایش 
می‌دهد؟ 

الف) لیتین 

ب) انسولین 

ج) نوراپی‌نفرین 

د)گلیکوژن 

ه) تری‌گلیسرید 

کدام یک مهم‌ترین شکل ذخیره‌ای لیپید در سلول‌های چربی 
سفید 9 قهوه‌ای انمست؟ 

ب) کلسترول 

ج) شیلومیکرون 

د) گلیسرول 

ه) تری‌گلیسرید 

مهم‌ترین سلول هدف لپتین در کدام اندام قرار دارند؟ 

الف) رودة باریک 

ج) روده بزرگ 

6 هیپوتالاموس 

ه) بافت چربی قهوه‌ای 

لیپاز حساس به هورمون در سلول‌های بافت چربی روی کدام 


پیش‌ماده اثر می‌گذارد؟ 

لف) گلوکز 

ب) اسید چرب آزاد 

ج) گلیسرول 

د) تری‌گلیسرید 

ه) بآ۱۷]۲۲ 

در مورد آدیپوسیت‌ها. عبارت «چندحفره‌ای» مربوط به کدام 
مورد است؟ 

الف) قطرات چربی کوچک و متعدد موجود در سیتوپلاسم 
ب) تکثیرسلول‌ها در یک فرد چاق 

ج) تعداد فراوان میتوکندری موجود در سلول 

د) تراکم زیاد عصب‌های یک بافت 

ه) نوع سلول‌های مزانشیمی موجود ۱ 

قطر سلول‌های تمایزافته چربی سفید. نوعاً چقدر است؟ 
الف) ۵۸۲۰ 

ب) ۱۰ 

ج) ۱۰۰۸ 

د) ۵۰۰۸ 

ه) ۱۰۰۰۸ 


. دریک نوزاد پسر کامل» ۱۰ روز پس از تولد. ندول‌ها و 


پلاک‌های سفت و قرمزرنگ در تنه» بازوهاء کفل. ران و گونه به 
وجود آمدند. در دوران بارداری. جفت در محل نامتاسب قرار 
داشت و بلافاصله بعد از تولد. راه‌های هوایی نوزاد از مکونیوم 
(اولین مدفوع نوزاد مترجم) أسپیره شده تخلیه شد. 
نمونه‌برداری زیرجلدی, نکروز بافت چربی قهوه‌ای را نشان 
می‌دهد. کدام عمل متابولیک در این بیمار مختل شده است؟ 
الف) تولید اسید چرب از چربی 

ب) عایق‌بندی گرمایی 

ج) اکسیداسیون اسیدهای چرب برای تولید گرما 

د) فعال شدن سیستم آدنیلات سیکلاز 

ه) شروع عمل لرزیدن 


برای معاینه فیزیکی با پزشک خانوادگی خود ملاقات می‌کند. 
خر حال تافو مشک شام نقازدو داروتی مضرف نمی کند. 
او به اریترومایسین حساسیت دارد. وی یک تولیدکننده 
نرم‌افزار است و با همسر ۵۲ ساله و دختر ۱۲ ساله‌اش رندگی 


بیروی از خانعانت: ریک لاش شراب عقوت تر حال عاشیر 
ورزش منظمی ندارد و مادر ۶ ساله‌اش به دیابت نوع ال 
هیپرلیپیدمی و هیپرتانسیون مبتلا بوده و سال گذشته 
انفارکتوس میوکارد کرده است. پدر بیمار سال گذشته و در ۷۲ 
سالگی به دلیل سکته مفزی فوت شده است. فشارخون بیمار 
یتلهسه۰ ۰۱۵۵/۱۰ ضربان قلب ۸۴ وزنش ۹۹۷۵ (نسبت به 
سه سال گذشته که ۸۲۸2 بوده افزایش يافته است) و قدش 
۲ است. در این بیمار. در دوره افزایش وزن, کدام یک از 


+ ۲2 ۷2 و و و 2 ۸ ۱2 ٩۳2‏ 


پاسخ‌های زير احتمالاً در چربی سفید وی ایجاد شده است؟ 

الف) افزایش سنتز هورمون رشد 

ب) کاهش سنتز لپتین 

ج) کاهش ترشح لپتین به خون 

00 تبدیل آدیپوسیت‌های زرد قهوه‌ای به آدیپوسیت سفید 
تک‌حفره‌ای 

ه) افزايش ترشح نوراپی‌نفرین از پایانه‌های عصبی نزدیک 
آدیپوسیت‌های سفید 


غضر وف 


"0۳22۵9۰ 


غضروف یک نوع بافت همبند حمایتی سخت و 
انعطاف‌پذیر است که با یک بستر خارج‌سلولی ۲:00) 
سرشار از گلیکوزآمینوگلیکان (۸۵6)) و پروتئوگلیکان‌ها 
است. که در ارتباط با رشته‌های کلاژن و الاستیک هستند. 
مشخص می‌شود. ویژگی‌های ساختاری ماتریکس 
غضروف. موجب شده است این بافت برای اعمال 
مکانیکی و حفاظتی در نقاط مختلف بدن و اسکلت افراد 
بالغ مناسب‌ترین گزینه باشد (شکل ۷-۱). 

قوام سخت ماده بین سلولی در غضروف موجب شده 
که در مقابل فشارهای مکانیکی دچار از هم گسیختگی 
نشود. غضروف در دستگاه تنفس, گوش و بینی چارچوب 
حمایتی را برای بافت‌های نرم‌تر ایجاد می‌کند. غضروف به 
علت سطح صاف و ارتجاعی خود ناحیه‌ای ضربه گیر و 
لغزنده برای مفاصل ایجاد می‌کند و موجب تسهیل حرکت 
استخوان‌ها می‌شود. همان‌طور که در فصل ۸ بحث خواهد 
شد. عضروف برای تکامل و رشد استخوان‌های دراز در 
مراحل قبل و بعد از تولد ضروری است. 

غضروف از سلول‌هایی به نام کندروسیت (واژه یونانی؛ 
5 غضروف + 1105 سلول) که در ماتریکس 
خارج سلولی قرار گرفته‌اند. تشکیل شده است. ماتریکس 
خارج‌سلولی برخلاف بافت همبند حقیقی هیچ نوع سلول 
دیگری ندارد. کندروسیت‌هاء همه ترکیبات ساتریکس 
خارج‌سلولی را سنتز و حفظ می‌کنند و در حفراتی در 


غضروف فیبری 

تشکیل, رشد و ترمیم غضروف 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


ماتریکس به نام لاکونا (120008) قرار می‌گیرند. 

ویژگی‌های فیزیکی غضروف وابسته به پیوندهای 
الکترواستاتیک میان فیبریل‌های کلاژن نوع آ هیالورونان و 
گلیکوزآمینوگلیکان‌های سولفاته‌ای است که به صورت به 
هم فشرده بر روی پروتئوگلیکان‌ها بسته‌بندی شده‌اند. قوام 
نیمه سخت غضروف مربوط به پیوند اب با رشته‌های 
گلیکوزآمینوگلیکان و هیالورونان با بار منفی است که از 
محور پروتئینی پروتئوگلیکان‌ها گسترش یافته‌اند. این 
پروتلوگلیکان‌ها توسط شبکه متراکمی از کلاژن نوع آآ 
ظریف احاطه شده است. محتوای فراوان پیوندهای آبی به 
غضروف اجازه می‌دهد که یک ضربه‌گیر مناسب باشد که 
نقش عملکردی مهمی است. 

تمامی انواع غضروف بدون رگ هستند و کندروسیت‌ها 
از طریق انتشار مواد غذایی از مویرگ‌های بافت همبند 
مجاور (پری‌کندریوم) تغذیه می‌شوند. در برحی اجزاء 
اسکلتی. عروق خونی بزرگ از درون غضروف عبور کرده و 
سایر بافت‌ها را تغذیه می‌کنند. ولی مواد غذایی کمی را 
برای کندروسیت‌ها فراهم می‌کنند. همان‌گونه که از 
سلول‌های درون یک بافت بدون رگ انتظار می‌رود. 
کندروسیت‌ها فعالیت متاپولیکی کمی نشان می‌دهند. 
غضروف همچنین فاقد عصب است. 

پری‌کندریوم (شکل ۷-۲) غلافی از بافت همبند 
متراکم است که غضروف را در بیشتر نواحی دربر می‌گیرد و 


4۱۷۳ « 


(8) سه نوع غضروف بالغ وجود دارند که در بسیاری از مناطق 
اسکلت ین به بیگه مقاصل و متاطقی که در عفرش شمششن 
هستند مثل دنده‌هاء گوش و بینی وجود دارند. در دستگاه تنفس 
نقش حمایتی غضروف کاملاً بارز است. فتومیکروگراف‌هاء 


حد فاصلی را بین غضروف و بافتی که غضروف از آن 
پشتیبانی می‌کند. پدید می‌آورد. پری‌کندریوم عروق 
تغذیه‌ای غضروف را در بر دارد و حاوی اعصاب کمی 
است. غضروف مفصلی. که انتهای استخوان‌ها را در 
مفاصل متحرک می‌پوشاند. و در تحلیل و تورم مفاصل 
ساییده می‌شود. فاقد پری‌کندریوم ات و از طریق 
انتشار اکسیژن و مواد غذایی از مایع سینوویال تغذیه 
می‌شود. 

براساس شکا 0۷-۱ ترکیب‌های مختلف ماتریکس 
باعث ایجاد سه نوع اصلی غضروف می‌شود: غضروف 
شفاف. غضروف الاستیک و غضروف فیبری. ویژگی‌های 
مهم این بافت‌ها در حدول ۷-۱ خحلاصه شده‌اند. 


هوودالانده تداناهاا۸۲ 
0۱ ۵ اه 


ووهداایعه اا008 


اه ووواا۳ع0 کک 
ما ۱۳۵۳۷۵۳۸۵۵۲۵ ۱ 


تصاویری را از (1) غشروف عیالین (46 غشروف الاستیک و () 
در یی قسمتبآغشروف هیالی و آلاستیگ نغان داهه شده است. 


» کاربرد پزشکی 

بعضی وضعیت‌های ژنتیکی در انسان و موش که باعث 
نقص در غضروف. بدشکلی‌های مفصلی یا اندام کوتاه 
می‌شوند به علت موتأسیون‌هایی در ژن کلاژن نوع 1 
محور بروتئینی آگرکان, پروتئین‌های انتقال‌دهنده 
سولفات و دیگر پروتئین‌های مورد نیاز برای عملکرد 
نرمال کندروسیت ایجاد می‌شود. 


غضروف شفاف »ودانابی صناد۲۲ 
توق شفاف (واژه سونانی. 5 اب معنی شیشه) 
(شکل ۷-۱) معمول‌ترین نوع از سه نوع غضروف. که در 
بافت تازه, نیمه شفاف و هموژن است. در بالغین غضروف 


غضروف شفاف غضروف الاستیک غضروف فیبری 
ویسژگی‌های اصلی هموژن همراه با کلاژن نوع 11 و کلاژن نسوع [, اگرکان و کلاژن نوع آ] و مناطق وسیعی از بافت 
ماتریکس خارج‌سلولی اگرکان فیبرهای الاستیک تیره همبند متراکم به همراه کلاژن نوع آ 
سلول‌های اصلی کندروسیت‌هاء کندروبلاست‌ها کندروسیت‌ها, کندروبلاست‌ها کندروسیت‌ها» فیبروبلاست‌ها 


آزایگن مممول به‌صورت منفرد و یا گروه‌های معمولا در گروه‌های کوچک به‌صورت منفرد و یا گروه‌های ایزوژن 
کندروسیت‌ها کوچک ایزوژن ایزوژن 


حضور پری‌کندریوم بله (به جز در صفحات اپی‌فیزی و بله 


غضروف مفصلی) 


که به‌صورت محوری آرایش یافته‌اند 


خیر 


مثال‌ها یا محل‌های ترکیب بسیاری از راه‌های هوایی گوش خارجی. مجرای دیسک بین‌مهره‌ای. سمفیز پوبیس, 

اصلی حضور غضروف فوقانی, انتهاهای مفصلی و خارجی گوش, لوله شنوایبی. منیسک‌ها, دیگر مفاصل اختصاصی و 
صفحات اپی‌فیزی استخوان‌های ایی‌گلوت و دیگسر محل اتصال تاندون‌ها 
دراز, اسکلت جنینی غضروف‌های اصلی حنجره 

عبات ردااستای ایجاد یک سطم صاف با اینجاد شکل انعطاف‌پذیر و ایجاد بالشتک به همراه قابلیت کشش 
اصطکاک کم در مفاصل, حمایت حمایت‌کننده برای بافت‌های و مقاومت به پارگی و فشار 


کننده ساختاری برای لوله تنفسی نرم 


شفاف در سطوح مفصلی مفاصل متحرک. دیواره مجاری 
تتفسی بزرگ (بینی» حنجره. نای و برونش‌ها), در انتهای 
شکمی دنده‌ها که با جناغ متصل می‌شوند و صفحه 
اپی‌فیزی استخوان‌های بلند». جایی که امکان رشد طولی 
استخوان را فراهم می‌آورد. یافت می‌شود (شکل ۷-۱. در 
جنین. غضروف شفاف اسکلت موقتی را ایجاد می‌نماید که 
پدها پا استعوان جانگزین مشود 


استئو آر تربت (05060271۳019), شرایط مزمنی که 
عموماً همزمان با افزایش سن رخ می‌دهد. شامل 
کاهش تدریجی یا تغییر ویژگی‌های فیزیکی غضروف 
هیالینی است که انتهای مفصلی استخوان را می‌پوشاند. 
مفاصلی که در تحمل وزن درگیر هستند (زانو و هیپ) 
یا مفاصلی که بیشتر مورد استفاده قرار می‌گیرند مثل 
(مچ و انگشتان) بسیار مستعد دژنراسیون غضروفی 
هستند. قطعاتی که به‌دنبال استفاده مداوم و فرسودگی 
قسضوروف مس قصی ای اه مس شوفده + رشم 
متالوپروتئینازهای ماتریکس و دیگر فاکتورها را از 
ماکروفاژها در بافت‌های مجاور مورد هدف قرار 
می‌دهند که منجر به آسیب و ایجاد درد و التهاب در 
داخل مفصل می‌گردد. 


ماتریکس ۷۲۵۱۲۱۲ 
چهل درصد وزن خشک غضروف شفاف از کلاژن تشکیل 
شده که در بستری از ژل سخت هیدراته. پروتئوگلیکان‌ها و 
گلیکوپروتین‌های ساختمانی محصور شده است. در 
آماده‌سازی معمول بافت‌شناسی» پروتئوگلیکان‌ها. علت 
بازوفیل بودن ماتریکس هستند و فیبریل‌های کلاژنی نازک 
کمتر قابل مشاهده‌اند. غضروف شفاف عمدتاً حاوی کلاژن 
نوع 11 است. هرچند میزان کمی از کلاژن‌های دیگر نیز در 
آن وجود دارند. 

اگرکان (۸2۵7602۳) با وزن مولکولی ۲۵۰2 با 
تعداد تقریبی ۱۵۰ زنجیره جانبی گلیکوزآمینوگلیکان: 
شامل کندرایتین سولفات و کراتان سولفات بیشترین 
پروتئوگلیکان تشکیل‌دهنده غضروف شفاف است. صدها 
مولکول پروتئوگلیکان توسط لینک‌های پروتئینی به‌صورت 
غیر کووالان به پلیمرهای اسید هیالورونیک متصل می‌شوند 
که شکل شماتیک آن در شکل ۷-۲2 نشان داده شده است 
که قبلاً در فصل ۵ بحث شده است. این کمپلکس‌های 
پروتلوگلیکان به سطح فیبریل‌های کلاژن نوع 1 باند 
می‌شوند (شکل ۷-۲۵). مولکول‌های آب متصل به 6۸ 
در پروتلوگلیکان‌ها» بیش از ۸۶۰-۸۰ وزن غضروف 

یکی دیگر از اجزای مهم ماتریکس غضروفی. 


۳ 


(8) تصویر شماتیک از فراوان‌ترین مولکول‌ها در ماتریکس 
غضروف که تعامل بین فیبریل‌های کلاژن نوع 1 و 
پروتئوگلیکان‌های متصل به اسید هیالورونیک را نشان می‌دهد. 
پروتئین‌های اتصالی به صورت غیرکووالان به پروتئین محوری 
پرو تئوگلیکان‌ها و نیز به مولکول‌های خطی هیالورونان متصل 
می‌شوند. زنجیره‌های جانبی کندروایتین سولفات با پیوند 
الکترواستاتیک به فیبریل‌های کلاژن متصل می‌شوند و 
ماتریکسی با پیوندهای عرضی را ایجاد می‌کنند. ناحیه‌ای که 
دایره کشیده شده در پایین بزرگ‌تر نشان داده شده است. 
خصوصیات فیزیگی اجزاه این ماثریکس باعت. هیدراته شدن 
زیاد و قابل انعطاف بودن شدید آن می‌گردد. تقریباً ۸۷۵ از وزن 


گلیکویروتلین ساختارهای با قابلیت چنداتصالی به نام 
کندرونکتین (000۳0060110)) است. کندرونکتین همانند 
فیبرونکتین بافت همبند. به‌طور اختصاصی به 0۸0ها 
ک ان و ای‌نتگرین متصل‌شده و مسوجب اتصال 
کندروسیت‌ها به ماتریکس خارج سلولی می‌شود. 

تفاوت رنگ در ماتریکس. نشان‌دهنده متفاوت بودن 
ساختار مسولکولی است. ماتریکس خارج‌سلولی که 
بافاصله در اطراف کندروسیت‌ها است. سرشار از 
کلیکوزآمینوگلیکان در مقایسه با کلاژن است که باعث ایجاد 
مار تکسش سرحدی (۱۵۵۱۲۱۲ ۱۵۸۱ ۱۵۲۲۱۲۵۲) می‌شود که 
دارای تفاوت رنگ نسبت به بقیه ماتریکس می‌باشد 
(شکل‌های ۷-۲۵0 و ۷-۳). 


فرطوب شش رقف آنپ: نگ 

() طرحی از محل تغییر بین پری‌کندریوم و ماتریکس غضروف 
شفاف. سلول‌های پیش‌ساز شبه فیبروبلاست در پری‌کندریوم به 
کندروبلاست‌های بزرگ تبدیل می‌شوند که تقسیم شده و به 
کندروسیت‌ها تمایز می‌یابند. این سلول‌های عملکردی اجزای 
ماتریکس را تولید و در لاکوناهای احاطه شده با ماتریکس قرار 
دارند. ماتریکس اطراف هر لاکوناکه ماتریکس سرحدی نامیده 
می‌شود عمدتاً شامل پروتئوگلیکان و کلاژن پراکنده است و در 
ماتریکسی که از لاونافاصله دارد. ماتریکس بین‌مرزی که 
کلاژن آن فراوان تر بوده و کمتر بازوفیل است. 


کندروسیت‌ها 0000۲00۷۲65 


سلول‌ها حجم کمی از غضروف شفاف را تشکیل می‌دهند. 
در بخش‌های محیطی غضروف شفاف. کندروسیت‌های 
جوان (با کندروبلاست‌ها) بیضی‌شکل هستند و محور 
طولی آنها موازی با سطح است (شکل ۷-۳). در قسمت 
عسمقی‌تر این سلول‌ها گرد هستند و ممکن است در 
گروه‌هایی با تعداد ۸ سلول ظاهر شوند که از تقسیم میتوزی 
یک کندروبلاست منفرد به وجود آمده‌اند و به گروه‌های 
ایزوژن موسومند. هنگامی که کندروسیت‌ها فعالیت‌شان 
زیاد می‌شود. کلاژن و سایر ترکیبات ماتریکس را می‌سازند. 
سلول‌های به هم فشرده شده از هم جدا می‌شوند و هر کدام 


در لا کوناهای مجزایی قرار می گیرنانه 


(8) قسمت بالای تصوير پری‌کندریوم (۳) را نشان می‌دهد. 
نمونه‌ای از بافت همبند متراکم است و دارای رشته‌های کلاژن 
نوع آ می‌باشد. در میان فیبروبلاست‌های پری‌کندریوم. 
سلول‌های بنیادی مزانشیمی غیرقابل تشخیص قرار دارند. تغییر 
و تمایز تدریجی سلول‌ها از پری‌کندریوم به سمت غضروف با 
طویل شدن سلول‌های شبه فیبروبلاست که با بزرگ‌تر و گرد 
شدن کندروبلاست‌ها و کندروسیت‌ها (») مشخص می‌گردد. در 
فضاها یا لاکوناهایی قرار دارند و توسط ماتریکس ۷9) که این 
سلول‌ها ترشح می‌کنند. محصور شده‌اند (۰ ۲۰ * ت18. 


در طی آماده‌سازی معمولی بافت‌شناسی» سلول‌ها و 
ماتریکس غضروفی چروکیده شده و منجر به پیدایش شکل 
نامنظم کندروسیت‌ها و ایجاد فضا در اطراف سلول‌ها و 
چدایی آنها از ساتریکس هی‌شود: هر باقت‌های زنل 
کندروسیت‌ها فضای لا کوناها را به‌طور کامل پر می‌کنند. 

به علت اینکه غضروف فاقد عروق خونی است؛ 
کندروسیت‌ها در فشار پایین اکسیژن تنفس می‌کنند. 
سلول‌های غضروف شفاف عمدتاً گلوکز را به وسیله 
گلیکولیز بی‌هوازی متابولیزه می‌کنند. مواد غذایی از خون 
به سلول‌های غضروفی نواحی عمیق‌تر انتشار می‌یابند. 
انتقال آب و مواد محلول در ماتریکس توسط عملکرد پمپی 
مداوم در غضروف و به وسیله فشاردهی (0:0۳۲655107)) 
و فشارزدایی (066010۳۲655100) حین حرکات بدن تشدید 


(۷) ناحیه نازکی از غضروف شفاف در این قسمت نشان داده شده 
است که دارای بری‌کندریوم (3) در دو تحضف‌خا شنک و لاکوناهای 
بزرگ نشان داده شده که دارای گروه‌های ایزوژنی از کندروسیت‌ها 
(0) است که در ماتریکس (۷) قرار گرفته‌اند. این گروه‌های 
یزوژن شامل دو یا چها یا تعداد بیش تری از سلول‌ها هستند که 
توسط میتوز ایجاد شده‌اند. این سلول‌ها از هم جدا شده و هر 
کدام تولید ماتریکس می‌نمایند. ماتریکس سرحدی اطراف 
کندروسیت‌ها از ماتریکس بین مرزی که دورتر از سلول‌ها است 
بازوفیل‌تر است (۱۶۰ *<؛ 7 


می‌شود. به دلیل محدودبودن انتشار» حداکثر صخامت 
غضروف شفاف محدود است و اغلب به صورت صفحات 


»_کاربرد پزشکی 

در مقایسه با دیگر انواع غضروف و سایر بافت‌ها, 
غضروف شفاف نسبت به کلسیفیه شدن نسبی یا نواحی 
ایزوله در جریان پیری مستعدتر است, به خصوص در 
غضروف دنده‌ای مجاور دنده‌ها. کلسیفیه شدن 
ماتریکس شفاف. به همراه تغییرات دژنراتیو در 
کندروسیت‌ها: قسمتی از فرآیند پیری است و از بیشتر 
جنبه‌ها مشابه استخوانی شدن داخل غضروفی در 
هنگام تشکیل استخوان است. 


سنتز 0۸0 های سولفاته و ترشح پروتئوگلیکان‌ها 
توسط کندروسیت‌ها به‌وسیله بسیاری از هورمون‌ها و 
فاکتورهای رشد تسریع می‌شود. تنظیم‌کننده اصلی رشد 
غضروف شفاف. هورمون رشد هیپوفیزی یا سوماتوتروبین 
( 001 50182]017) استتت: این هورمون غیرمستفیم عمل 
کرده و موجب افزایش ساخت فاکتور رشد شبه‌انسولین یا 
سوفاگو ملیین در گیدشکه که مبتقیما تکثیر کندروسیت‌ها را 


» کاربرد پزشکی 

سلول‌های غضروفی می‌توانند باعث ایجاد تومور 
خوش خیم کندروما (080۲0002ظ2)) و یا تومور بدخیم 
کندروسارکوما (012020۲0527601۳02) شوند که در آن 
سلول‌ها: اجزای ماتریکس طبیعی ر تولید می‌کنند. 
کندروسارکوما: به ندرت متاستاز می‌دهد و عموماً با 
جراحی قابل برداشت است. 


پری‌کندریوم صصاتبل‌صمط‌زبهط 

مامی غضروف‌های شفاف. به جز غضروف مفصل » از 
یک لایه بافت همبند متراکم به نام یری‌کندریوم پوشیده 
شده‌اند که برای رشد و محافظت از غعضروف ضروری است 
(شکل ۷-۲0 و ۷-۳. ناحیه خارجی پری‌کندریوم سرشار 
از رشته‌های کلاژن نوع آ و فیبروبلاست فراوان است اما 
لایه داخلی که به ماتریکس غضروف چسبیده است دارای 
سلول‌های بنیادی مزانشیمی هستند که منبعی برای تولید 
کندروبلاست‌های جدید فراهم می‌کنند که پس از تقسیم و 
تمایز کندروسیت‌ها را به وجود می‌آورند. 


غضروف ار تجاعی »وداناتی »۳۱281 
غضروف ارتجاعی يا الاستیک اساسا شبیه غضروف شفاف 
است جز اينکه علاوه‌بر فیبریل‌های کلاژن نوع 11 (شکل 
۷-۴) شبکه گسترده‌ای از رشته‌های ظریف ارتجاعی را در 
خود دارد که باعث ایجاد رنگ متمایل به زرد در غضروف 
الاستیک تازه می‌شود. با رنگ‌آمیزی مناسب فیبرهای 
الاستیک به‌طور معمول به‌شکل باندل‌های تیره دیده 
می‌شوند که به صورت غیریکنواخت در ماتریکس پراکنده 
شده‌اند. 

در مقایسه با غضروف شفاف انعطاف‌پذیری بیشتر 
دارد. عضروف ارتجاعی در ناحیه لاله گوش دیواره مجرای 


شنوایی خارجی, لوله‌های شنوایی (شیپور استاش). و 
مجاری تنفسی فوقانی یافت می‌شود. غضروف ارتجاعی در 
این نواحی مشابه غضروف هیالن دارای پری‌کندریوم 
می‌باشد. سلول‌های غضروف الاستیک از نظر ساختار و 
عملکرد مشابه سلول‌های غضروف شفاف هستند. 


غضر وف فیبری 2711296 ۲070 
غضروف فبری» اشکال مختلفی در ساختارهای م‌ ۳۱ ۲ 
داشته, اما در حالت کلی ترکیبی از بافت همبند متراکم و 
فضروف شفاف است (شکل‌های ۷-۵ و ۷-۵). این 
غضروف در دیسک‌های بین مهره‌ای» در محل اتصال 
رباط‌های خاص و سمفیز پوبیس دیده می‌شود. در همه این 
محل‌ها؛ به عنوان یک بافت سخت قرار دارد و به عنوان 
بالشتک از استخوان حمایت می‌کند. 

کندروسیت‌های غضروف فیبری به‌صورت منفرد و یا 
در گروه‌های ایزوژن به‌صورت ردیفی قرار گرفته‌اند و کلاژن 
نوع 1 و سایر ترکیبات ]۷ را تولید می‌کنند. هرچند 
ماتریکس اطراف کندروسیت‌ها بسیار پرا کنده انستت: نواحی 
از هم جدا شده‌اند که حاوی باندل‌های کلاژن نوع آبه همراه 
فیبروبلاست‌های منتشر است و این باعث استقامت بیشتر 
بافت در برابر کشش می‌شود (شکل ۷-۵). به علت کم‌بودن 
پروتئوگلیکان‌ها. ماتریکس غضروف فیبری در مقایسه با 
می‌شود. در غضروف فیبری. پری‌کندریوم مشخص وجود 
ندارد. 

دیسک بین مهره‌ای در ستون مهره‌ها از یک غضروف 
فیبری اولیه تشکیل شده که به عنوان یک بالشتک لغزنده و 
ضربه‌ گیر عمل می‌کند و مانع از خرده شدن مهره‌های مجاور 
در اثر نیروهای سایشی طی حرکات ستون فقرات می‌شود. 
هر دیسک توسط رباط‌هایی در جای خود ثابت شده است. 
دیسک‌های بین‌مهره‌ای در مفاصل در فصل ۸بحث خواهند 
شد. نکات مهم این سه‌ نوع غضروف در جدول ۷-۱ 
خلاصه شده است. 


تشکیل غضروف, رشد و ترمیم 
همه غضروف‌ها از مزانشیم جنینی مشتق می‌شوند که به 
این روند کندروژنز (6000:08606519) اطلاق می‌گردد 
زشگل ۶ ازلین تقیری که در قماید سلول مش اساه 


کندروسیت‌ها (0) و سازمان‌دهی کلی غضروف الاستیک مشابه 
فیبرهای الاستیک به رنگ تیره در ماتریکس (۷) ظاهر 
می‌شوند. فیبرهای الاستیک فراوان باعث انعطاف‌پذیری بیشتر 


می‌شود. گرد شدن سلول‌های مزانشیمی است که این 
سلول‌ها زائده‌های پروتوپلاسمی خود را جمع می‌کنند و 
سریعاً تکثیر یافته و به صورت متراکم در کنار هم قرار 
می‌گیرند. ببه‌طور کلی. واژه‌های « کندروبلاست» 
(۱۵۱0۲۵۵۱۵5۱)) و « کندروسیت‌ها» (10807001165)) به 
سلول‌های غضروف در طول و بعد از دوره تکثیر سریع 
اطلاق می‌گردد. هر دو سلول سیتوپلاسم بازوفیل و غنی از 
۳۴ جهت سنتز کلاژن دارند (شکل ۷-۷). تولید ۳0۷۲ 
باعث می‌شود که سلول‌ها در لا کونای خود محصور شوند و 
سپس به تدریج کندروبلاست‌ها از یکدیگر جدا می‌شوند. 
در طی تکامل جنینی. تمایز غضروف از مرکز به طرف 
خارج صورت می‌گیرد» بنابرایین سلول‌های مرکزی‌تره 
ویژگی‌های کندروسیت‌ها را دارند. در حالی که سلول‌های 
محیطی کندروبلاست‌ها هستند. مزانشیم سطحی به 


مشابه آنچه در غضروف شفاف است نشان داده شده است. (2) 
(۱۶۰ ؛ ه‌ماتوکسیلین و اورسئین () ۱۸۰ *؛ وایگرت 
رزورسین -وان‌گیسون). 


پری‌کندریوم تکامل می‌یابد. 

هنگامی که غضروف تشکیل می‌شود. رشد بافت 
غضروفی به دو شکل ادامه می‌یابد: رشد بینابینی 
(۲0۳ع اهذازاه تهاسط) که حاصل تقسیم میتوزی 
کندروسیت‌های موجود است و دیگری توسط رد سطحی 
(/۲0۳ع 2021) که شامل تمایز کندروبلاست‌های 
جدید از سلول‌های پیش‌ساز موجود در پری‌کندریوم است 
(شکل -۷). در هر دو حالت سنتز ماتریکس در رشد 
غضروف نقش دارد. رشد سطحی در زمان بعد از تولد نقش 
مهم‌تری دارد» هرچند براساس فصل ۸ رشد بینایینی در 
نواحی غضروفی در استخوان‌های دراز اهمیت داشته و 
باعث افزایش طول استخوان‌های دراز می‌شود (فصل ۸را 
ببینید). در غضروف مفصلی. همچنان که سلول‌ها و 
ماتریکس در نزدیک سطح مفصلی به تدریج پیر و فرسوده 


1۹ 


غضروف فیبری در ارگان‌های مختلف متفاوت است. اما به 
صورت کلی ترکیبی از نغضروف شقاف و بافت همبند متراکم 
است. در ناحیة کوچکی از دیسک بین مهره‌ای. کندروسیت‌ها 
(6) که به صورت محوری قرارگرفته‌اند توسط میزان اندکی از 
ماتریکس دربرگرفته شده و توسط مناطق وسیعی از کلاژن 
متراکم و تعداد کمی از فیبروبلاست‌هایی که دارای هسته 
کشیده هستند از هم جدا شده‌اند (پیکان‌ها). (۲۵۰ *<: 
پیکروسیروس -هماتوکسیلین). 


می‌شوند. غضروف باید از درون جایگزین شود. زیرا در این 
ناحیه برای افزايش سلول‌ها از طریق رشد سطحی 
پری‌کندریوم وجود ندارد. 

به جز در کودکان خردسال. غضروف صدمه دیده به 
سختی و اغلب به صورت ناض ترمیم (۲60۸1۲) می‌شود. 
بازسازی در ابتدا به فعالیت پری‌کندریوم بستگی دارد و با 
هجوم سلول‌ها به منطقه آسیب‌دیده غضروف جدیدی 
ساخته می‌شود. در مناطق آسیب‌دیده. پری‌کندریوم به جای 
تشکیل غضروف جدید. بافت جوشگاهی (5087) از جنس 
بافت همبند متراکم به وجود می‌آورد. توانایی کم غضروف 
در ترمیم یا بازسازی, مربوط به کم‌عروق بودن و میزان کم 
متابولیسم این بافت است. 


طرحی از مراحل اصلی تشکیل غضروف در جنین یا 
کندروژنزیس نشان داده شده است. (2) مزانشیم جنینی 
پیش‌ساز همه غضروف‌ها است. () تکثیر میتوزی سلول‌های 
مزانشیمی و تمایز اولیه باعث ایجاد بافتی با سلول‌های گرد 
متراکم می‌شود که ک‌ندروبلاست نام دارند. (0) 
کندروبلاست‌ها با تولید اجزاء مختلف ماتریکس از هم جدا 
می‌شوند. با جذب آب متورم شده و ۳6۷1 بسیار گسترده‌ای 
تولید می‌شود. 

(0) تکثیر سلول‌های غضروف منجر به ایجاد گروه‌های 
سلولی ایزوژن شده و هر یک توسط ماتریکس سرحدی 
احاطه شده‌اند. در غضروف بالغ. فعالیت میتوزی بینابینی 
کاهش یافته و هم کندروسیت‌هاء از طریق تولید ماتریکس به 
صورت گسترده‌تری از هم جدا می‌شوند. 


تصویر 1۳1 از غضروف فیبری. کندروسیت‌هایی با ۳۳۳۴ 
گرامان رانشان می‌دهد که فعالانه ماترتخس غنی از وشنعه‌هاق 
خورده و در اطراف کندروسیت‌های غعضروف فیبری واضح‌تر 


غضروف. نوعی بافت همبند متراکم سفت و قابل انعطاف 
است که از لحاظ ساختاری بافت‌های نرم مشخصی را 
محافظت می‌کند. به عنوان مثال در لوله تنفسی. به عنوان 
ایجادکننده یک سطح با اصطکاک کم و بالشتک در مفاصل. 
سلول‌های غضروف. کندروسیت نامیده می‌شوند که درصد 
کمی از حجم بافتی را تشکیل می‌دهند و توده بافتی 
انعطاف‌پذیر مربوط به ماتریکس خارج سلولی (۷) 
است. 

کندروسیت‌ها در لا کوثاهایی که توسط ۳07 احاطه شده 
است. جاسازی شده‌اند. 

4 غضروف به صورت معمول شامل کلاژن به همراه 
میزان فراوان پروتئوگلیکان همچون اگرکان است که به 
میزان فراوانی از آب متصل می‌شوند. 

عضروف همیشه فاقد عروق خونی. لنفاتیک‌ها و اعصاب 
است. اما به‌طور معمول توسط بافت همبند متراکم پرعروقی 
به نام پری‌کندر یوم دربرگرفته شده است. 


هستند. هر دو کلاژن نوع آ و ]1 در غضروف فیبری وجود دارد. 
کندروسیت‌های در حال رشد در غعضروف ارتحاعی 9 شفاف. 
دستگاه گلژی برجسته داشته و علاوه بر کلاژن. پروتئوگلیکان 
فراوان تولید می‌کند (۳۷۵۰ «). 


۰ سه نوع غضروف اصلی وجود دارد: (۱) غعضروف شفاف. (۲) 


غضروف ار تجاعی و (۳) غضروف فیبری. 


قضرون فاگ 

130 خضروگ شفاق ضموان و شفاف بوده و نی از 
کمپلکس‌های فیبریل کلاژن نوع 1 و اگرکان متصل به آب 
است. 

30۷ در اطراف لاکوناکلاژن کمتر و پروتئوگلیکان بیش تری 
دارد که ایجاد رنگ متفاوتی در این ناحیه می‌کند و ما تریکس 
سرحدی نامیده می‌شود. 

کندروسیت‌ها به صورت منفرد و یاگروه‌های ایزوژن 
کوچک و در حال تقسیم میتوزی حضور دارند. 

پری‌کندریوم در غضروف شفاف به‌طور معمول وجود دارد به 
جز غضروف شفاف مربوط به سطوح مفصلی و یا اپی‌فیر 
استخوان‌های دراز در حال رشد. 


تن ۳ ۳ ۳ 


۱۳ ۰ ۰:7 70 


دی ی 


بافت‌شناسی پایه 


غضروف ار تجاعی 


غضروف شفاف است. اما در ماتریکس شامل میزان فراوانی از 
رشته‌های الاستیک است که توسط رنگ‌های اختصاصی 
قابل تشخیص بوده و باعث افزایش انعطاف پذیری بافت 
می‌شنود. 

غضروف ارتجاعی. حمایت انعطاف‌پذیری را برای گوش 
خارجی» همچنین ساختمان‌هایی از گوش میانی و حنجره 
ایجاد می‌کند و هميشه توسط پریکندر یوم پوشیده شده 


غضروف فیبری 

غشروق قیبری» تنامل تزیبی از غضووف شقاف و یزان 
کمی از بافت همیند مترا کم است. 

در مطالعات بافت‌شناسی, کندروسیت‌های کوچک در یک 
ماتریکس هیالین قرار دارند که به‌طور معمول مناطق وسیعی 


از دستجات کلاژن نسوع آ به همراه فیبروبلاست‌های ۱ 
پراکنده در میان آنها جای گرفته‌اند. 

غضروف فیبری, یک محافظ سخت و محکم در سر 
تاندون‌ها» دیسک‌های بین‌مهره‌ای و مفاصل مشخص دیگر 
ایجاد می‌کند. 


تشکیل غضروف» رشد و ترمیم 


همه اشکال غضروفی از مزانشیم جنینی تشکیل می‌شوند. 
ساختارهای غضروفی توسط تقسیمات میتوزی در 
کندروبلاست‌های موجود در لاکونا (رشد بینابینی) یا 
تشکیل کندروبلاست‌های جدید محیطی از سلول‌های پیش 
ساز موجود در پری‌کندریوم (رشد سطحی) رشد می‌کنند. 
ترمیم و جایگزینی غضروف آسیب‌دیده بسیار آهسته و غیر 
موثر است که مربوط به فاقد عروق بودن. و میزان کم 
متابولیسم در بافت غضروفی می‌باشد. 


( اساس مولکولی در فرآیند جذب ضربه در غضروف شامل کدام 
گزینه است؟ 
الف) پیوندهای الکترواستاتیک بین پرو تلوگلیکان باکلاژن نوع 

1۷ 

ب) توانایی اتصال گلیکوزآمینوگلیکان به آنیون‌ها 
ج) اتصال غیرکووالان 2۵6)ها به پروتئین محوری 
د) سیالیک اسید موجود در گلیکوپروتئین‌ها 
ه) هیدراته شدن 0۵۸۵6ها 

۲ کدام گزینه سبب تمایز غضروف از دیگر بافت‌ها می‌شود؟ 
الف) ماتزیکس خارجسلولی اش غتی از کلاژن امستهء 
یب ساول اصلی این بافت از ماکشيم مشق شنته انست. 
ج) سلول اصلی بافت هم فیبرها و هم پروتئوگلیکان ترشح 

می‌کنند 

د) فاقد رگ خونی است 
ه) نقش این بافت در حمایت مکانیکی 

۳ کدام مورد از ویژگی‌های غضروف ارتجاعی است؟ 
الف) بافت اسکلتی اولیه در جنین می‌باشد 
ب) پری‌کندریوم قابل تشخیص ندارد 
ج) در دیسک‌های بین مهره‌ای یافت می‌شود 
د) بیشترین توزیع را در بدن دارد 
هه کلاژن آن عمدتا از نوع ]1 می‌باشد. 

۴ کدام قسمت از غضروف کلاژن کم و پروتئوگلیکان فراوان دارد؟ 
الف) غضروف فیبری 
ب) ماتریکس سرحدی 
ج) صفحه اپی‌فیزی 


د) ماتریکس بین مرزی 

ه) پری‌کندریوم 

در هنگام ترمیم غضروف شفاف دنده‌ها که در یک حادثه 
آسیب دیده‌اند. کدام مورد منبع سلول‌های پیش‌ساز 
مزانشیمی است؟ 

الف) پری‌کندریوم 

ب) بافت همبند سست مجاور 

ج) استخوان دنده(های) مجاور و جناغ 

د) کندروسیت‌های غضروف آسیب‌دیده 

ه) سلول‌های بنیادی در حال گردش در خون 

غضروف مفصلی چه تفاوتی با دیگر غضروف‌های شفاف دارد؟ 
الف) بیشتر رشد سطحی دارد 

ب) کندروسیت‌ها در آن به صورت گروه‌های ایزوژن هستند 
ج) فاقد پری‌کندریوم است 

د) ماتریکس آن دارای اگرکان است 

ها از مدانتی یی عتضا گرفهه آست 

کدام مرحله درکندروژنز زودتر اتفاق می‌افتد؟ 

الف) رشد سطحی 

ب) تبدیل کندروبلاست به کندروسیت 

ج) تشکیل تراکم مزانشیمی 

د) رشد بینابینی 

ه) ترشح ماتریکس غنی از کلاژن و پروتئوگلیکان 

در استئوآرتریت. غضروف مفصلی به‌طور پیشرونده‌ای دچار 
فرسایش می‌شود. متالوپروتئیناز مسئول این فرسایش عمدتاً 
روی کدام ساختار ماتریکس اثر می‌کند؟ 


ت 


2 ۱. و 


الف) اگرکان 

ب) پروتئین‌های اتصالی 

ج) کلاژن‌های تشکیل‌دهنده شبکه 

د) کلاژن‌های تشکیل‌دهنده فیبریل 

ه) کندرونکتین 

زن ۲۸ ساله‌ای با ازدست دادن حس بویایی. خونریزی بینی, 
مشکل بلع و گرفتگی صدا به کلینیک خانوادگی‌اش مراجعه 
می‌کند. او اعستراف می‌کند که از سال دوم دانشگاه» 
هرازچندگاهی. به صورت تفریحی و در جمع کوکائین مصرف 
می‌کند. معاینه کامل بینی او با آینه طبی و اتوسکوپ راینیت 
(التهاب بینی) شدید را نشان می‌دهد. همچنین غضروف بینی 
وی سوراخ‌دار بوده و دچار افتادگی شده است که منجر به 
ایجاد «بینتی زین‌مانند» می‌شود. فرسایش مینای دندان‌های 
قدامی وی نیز قابل مشاهده است. تخریب غضروف بینی 
عمدتاً سبب آزاد شدن کدام نوع فیبر کلاژن می‌شود؟ 

الف) نوع ‏ 

ب) نوع 1 

ج) نوع ]11 

د) نوع 1۷ 

ه) نوع ۷1 


2 0 خر رمرم توص 


عمل تعویض زانوی راست به یک جراح ارتوپد ارجاع داده 
می‌شود. او در دوران دبیرستان 9 دانشگاه فوتبال بازی 
می‌کرده و تا ۴۵ سالگی مرتب می‌دوید. با اجازه بیمار مفصل 
خارج شده توسط محققین به روش پروتئومیک بررسی شد 
(روشی که بیان, عملکرد و محل قرارگیری پروتئین‌های یک 
بافت بررسی می‌شود - مترجم). کشف شد که منیسک تماما 
دارای کلاژن نوع [ و اگرکان است که قابل تشخیص نبود. کدام 

گزینه به احتمال زیاد این اتفاق را توجیه می‌کند؟ 

الف) منیسک معمولاً از بافت همبند متراکم منظمی ساخته 
شده که عمدتاً حاوی کلاژن نوع 1 است. 

ب) منیسک معمولاً از غضروف فیبری ساخته شده که فقط 
حاوی کلاژن نوع 1 است. 

ج) به دلیل فرسایش مداو اسان داقما در حال ترمیم 
بوده که باعث شده بافت همبند متراکم جایگزین غضروف 
هیالن شود. 
بیان ژن خود را از کلاژن نوع آ1 به کلاژن نوع آ تغییر 
دهند. 

ه) معمولاً در فرآیند پیری غضروف فیبری جایگزین غضروف 
ارتجاعی شده و این فرآیند با ورزش سرعت گرفته است. 


سلول‌های استخوانی 
استئو بلاست‌ها 
استئو سیت‌ها 
استئ وکلاست‌ها 
ماتریکس استخوان 
پریوستئوم و اندوستنوم 
انواع استخوان 
استخوان تیغه‌ای 
استخوان درهم‌بافته 


بافت استخوانی (شکل ۸-۱) به عنوان جزء اصلی اسکلت 
بدن. با ایجاد یک حفاظ مستحکم از اعضای حیاتی. مانند 
استخوان را که سلول‌های خونی در ان به وجود می‌آیند. 
در خود جای می‌دهد. استخوان همچنین منبع ذخیره 
کنترل شده آزاد یا ذخیره گردند تا غلظت یون‌های مهم در 
مایعات بدن. ثابت بماند. 

به علاوه. استخوان‌ها سیستمی از اهرم‌ها را تشکیل 
می‌دهند که نیروهای حاصل از انقباض عضلالی را چند 
برابر کرده و آنها را به حرکات بدن تبدیل می‌کنند. بنابراین, 
این بافت مینرالیزه عملکردهای مکانیکی و متابولیک را به 

استخوان یک بافت همبند اخحتصاصی است که از ماده 
خارج‌سلولی کلسیفیه. به نام ماتریکس استخوان 0086) 
(1 11121۲ و سه نوع سلول اصلی تشکیل شده است (شکل 
۸-۳): 


8 استئوسیت‌ها (۰)09600۵5 (وازه یونانی 051608 به 


معنی استخوان + 0005 به معنی سلول) در حفراتی 


» ۱۸۵ « 


استخوان‌سازی 
استخوان‌سازی داخل غشایی 
استخوان‌سازی داخل غضروفی 
رشد شکل‌گیری مجدد و ترمیم استخوان 
نقش متابولیک استخوان 
تقاعتان 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


(لاکونا) بین لایه‌های (لاملاها) ماتریکس استخوان 
داخل کانالیکول‌های کوچک (تاناءل01). واژه لاتین. 
کناه) به معنی کانال) در میان تیغه‌ها. قرار گرفته‌اند 
(شکل ۸-۱0). 

استئوبلاست‌ها (051600125)5) (051602 + وازه یونانی. 
5 زایا) سلول‌های در حال رشد که ترکیبات آلی 
ماتریکس را سنتز و ترشح می‌کنند. 
اسئوکلاست‌ها (0۵160012516), (00ع1وه + واژه 
هسته‌ای هستند و در جذت و قالب‌گیری مجدد بافت 


استخوانی دخالت دارند. 


از آن‌جا که متابولیت‌ها قادر به انتشار از طریق ماتریکس 


کلسیفیه استخوان نیستند» تبادلات بین استئوسیت‌ها و 
مویرگ‌های خونی از طریق کانالیکول‌های طریف و 
استوانه‌ای شکل انجام می‌گیر3: 


سطوح داخلی و خارجی تمامی استخوان‌ها از لایه‌ای 


از بافت همبند حاوی سلول‌های استخواررا 6۱ 


نمای شماتیک از ساختارهای اصلی استخوان را نشان می‌دهد. 
که شامل سه سلول استئوسیت. استئوبلاست و 
استئو ست. محل آنها و سازماندهی استخوان تیغه‌ای 
است. استئوبلاست‌ها ماتریکس را ترشح می‌کنند سپس از طریق 
کلسیفیه شدن سخت می‌شود و سلول‌های تمایز یافته, که هم 
اکنون استئوسیت نام دارد در لا کوناهای آن گیر می‌افتند. 
استئوسیت‌هاء ماتریکس کلسیفیه را حفظ کرده و مواد غذایی را 
از طریق عروق خونی بسیار کوچک موجود در کانال‌های مرکزی 


استنون از طریق کانال‌های کوچک به نام کانالیکول دریافت 


می‌کنند. کانالیکول‌ها. لاکوناها را به هم ارتباط می‌دهند. 
استئوکلاست‌ها از مونوسیت‌ها مشتق شده و در قالب‌گیری مجدد 
استخوان نقش دارند. 

پریوستئوم شامل بافت همبند متراکم به همراه یک لابه 
توسط عروق خونی کوچکی که از طریق پریوستئوم به ماتریکس 
نفوذ می‌کنند. خونرسانی می‌شود. اندوستتوم. ترابکو لاها را 
در اطراف حفره معز استخوان می‌پوشاند. 


مقطع بافت استخوانی دکلسیفیه توسط تری‌کروم رنگ شده و در 
آن 177۷ سرشار از کلاژن به رنگ آبی روشن دیده می‌شود. بافت 
ترکیبی از نسواحی مزانشیمی (۷1) حاوی مویرگ‌ها, 
فیبروبلاست‌ها و سلول‌های پیش‌ساز استخوانی است و مناطق 
ماتریکس کلسیفیه شده دارای مقادیر متغیری از کلاژن و سه نوع 
سلول یافت شده در باقت استخوانی است. 
استئوبلاست‌های (0) تشک یل‌دهنده استخوان از 
سلول‌های اجدادی استخوان موجود در اندوست و پریوست و 
پوشاننده سطوح ماتریکس استخوانی موجود. تمایز می‌يابند. 
استئوبلاست‌هاء استئوئید سرشار از کلاژن نوع 1. همچنین 


پوشیده شده است. به ترتیب اندوستئوم (60005160150) که 
در سطح داخلی پوشاننده حفره مغز استخوان است و 
پر یوستئوم (6۲1051611170) که در سطح خارجی قرار دارد. 
به‌علت سختی استخوان» برش آن به صورت معمول با 
میکروتوم دشوار است. ماتریکس استغوانی قبل از 
قالب‌گیری با پارافین توسط محلول‌های دکلسیفیه کننده نرم 
شده و یا بعد از فیکساسیون با مواد پلامتیکی قالب‌گیری 
شده و توسط میکروتوم‌های مخصوص برش داده می‌شوند. 


پروتئوگلیکان‌ها و دیگر مولکول‌های ماتریکسی را ترشح می‌کنند. 
استئوئید تحت کلسیفیکاسیون قرار گرفته و سفت می‌شود و 
استئوبلاست‌ها را به دام انداخته در نتیجه این سلول‌ها به 
استئوسیت‌ها (060) تمایز می‌یابند و لاکوتاهایی را که توسط 
ماتریکس ایتخوانی احاطه شده‌اند. پر می‌کنند. استئوکلاست‌ها 
(000), سلول‌هایی به تعداد کمتر. اندازه بزرگتر و چندهسته‌ای 
هستند و از اتصال مونوسیت‌های خونی به یکدیگر ایجاد 
می‌شوند. این سلول‌ها در سطح استخوانی قرار داشته و 
ماتریکس را هنگام بازسازی استخوانی. می‌خورند (۴۰۰ » ؛ 
تری‌کروم مالوری). 


سلول‌های استخوانی علای ۳06 
استئوبلاست‌ها عاعد056001 
استئوبلاست‌ها از سلول‌های بنیادی مزانشیمی منشأً 
می‌گیرند و مسئول ساخت اجزای آلی ماتریکس استخوان: 
شعمل کلاژن نوع 1 پروتئوگلیکان‌ها و نعدادی 
گلیگوپروتین‌های ساتریکس سلولی مائند استتونکتین 
هستند. رسوب اجزای غیرآلی استخوان بستگی به فعالیت 


استئوبلاست دارد. استئوبلاست‌های فعال. منحصراً در 


۳ 


(2) دیاگرامی که نشان‌دهنده رابطه میان استئوبلاست‌ها با 
ماتریکس تازه تشکیل شده. که استئوئید نامیده می‌شود. 
ماتریکس و استئوسیت‌ها است. استئوبلاست‌ها و بیشتر 
استتوکلاست‌های بزرگ قسمتی از اندوستئوم پوشاننده 
ترایکولاهای استخوانی هستند. 

(9) فتومیکروگرافی از استخوان در حال تکامل, که موقعیت و 
سقاوت‌های مورفولوژی اسستئوبلاست‌های فعال (00) و 
ستئوسیت‌ها (06) را نشان می‌دهد. استئوبلاست‌های گرد. از 
سلول‌های پیش‌ساز در مزانشیم (38) مجاور به وجود آمده‌اند و 


سطوح ماتریکس استخوان پهلو به پهلوی هم به شکلی 
مشابه اپی‌تلیوم مکعبی ساده. قرار می‌گیرند و توسط 
اتصالات منفذدار و چسبنده به هم و یا اینتگرین‌ها به 
عاتریکس استضوان: معضل هستتد (شککل ۳ وقتی 
فعالیت سنتزی استثوبلاست‌ها کامل شد. بعضی از آنها به 
استوسیت تمایز می‌یابند و در میان ماتریکس در لاکوناها 
گرفتار می‌شوند. برخی دیگر از استئوبلاست‌ها پهن شده و 
سطح ماتریکس را می‌پوشانند. این سلول‌ها به سلول‌های 
پوششی استخوانی (:۵۵۱۱ ۱۱۸۱۸۵ 00۶) معروف هستند. 
اکثر استئوبلاست‌ها دچار آپوپتوز می‌شوند. 

در طی فرآیند سنتز و کلسیفیکاسیون ماتریکس. 
استئوبلاست‌ها قطبی می‌شوند و ویژگی‌های فراساختاری 
آنها نشان می‌دهد که به‌طور فعال در حال سنتز و ترشح 
پروتئین هستند. اجزای ماتریکس که به سطح سلول ترشح 
می‌شوند. در تماس با ماتریکس استخوانی موجود قرار 
می‌گیرند و لایه ماتریکس جدید با کلاژن فراوان بین 


به صورت ردیف ساده‌ای از سلول‌ها هستتد که در مجاورت 
ماتریکس روشن مربوط به لایه نازک استئوئید (08) که 
ماتریکس تیره استخوان [(:0 ر پوشانده. قرار دارند. بیشتر 
استئوبلاست‌هایی که به صورت فعال استئوئید ترشح نمی‌کنند 
دچار آپوپتوز می‌شوند. بقیه یا به سلول‌های پوششی استخوان 
تمایز می‌یابتد که پهن بوده و تیغه‌های ماتریکس استخوانی را 
توسط ماتریکس استخوانی احاطه می‌شوند (۳۰۰ « ؛ ۳16۲۲). 


استئوبلاست‌ها و استخوان از پیش‌ساخته‌شده به نام 
استئونید (0906010) را ایجاد می‌کنند (شکل ۸-۳. این 
فرآیند تشکیل سطحی استخوان (۸000510100 0086) با 
رسوب متعاقب املاح کلسیم بسرروی ماتریکس 
تا ساعته گنای کاس میشنود. 

فرآیند کلسیفیکاسیون ماتریکس به طور کامل شناخته 
نشده, اما اصول آن در شکل ۸-۴ نشان داده شده است. 
پروتلین اصلی غیر کلاژئی که توسط استئوبلاست‌ها ترشح 
می‌شود. یک پلی‌پیتید وابسته به ویتامین 1 به نام 
استنوکلسین (80000۸1011()) است که به همراه ساير 
گلیکوپروتئین‌ها به یون‌های *۵2) متصل شده و غلظت آن 
را به‌طور موضعی بالا می‌برد. استئوبلاست‌ها وزیکول‌هایی 
را که توسط غشاء دربرگرفته شده‌اند. به نام وز یکول‌های 
ماتریکسی ۷:۵۱۵۱۵٩(‏ *12۱71) تولید می‌نمایند. این 
وزیکول‌هاء غنی از آلکالن فسفاتاز و سایر آنزیم‌هایی است 
که غلظت یون‌های فسفات رابه‌طور موضعی بالا می‌برند. با 


مینر الیزه شدن ماتریکس استخوان. 


شکل ۸-۲ 


استتوبلهست‌ها لز انتهای, سعاور به ماتریکسی»کاوون نوم 3 
چندین نوع گلیکوپرو تئین و پروتئوگلیکان ترشح می‌کنند. بعضی 
از این مواد به ویژه استئوکلسین و گلیکوپروتئین‌های خاص با 
تمایل زیاد به *082 متصل می‌شوند و به اين ترتیب غلظت 
موضعی این یون‌ها افزایش می‌یابد. همچنین استئوبلاست‌ها, 
وزیکول‌های ماتریکسی کوچکی که توسط غشاء در برگرفته 
شده‌اند. را ترشح می‌کنند که درون آنها آلکالن فسفاتاز و سایر 
آنزیم‌ها وجود دارد. این آنزيم‌ها یسون‌های "۳0 
ماکرومولکول‌های مختلف ماتریکس را هیدرولیز کرده و غلظت 


بالارفتن غلظت دو یون فسفات و کلسیم. وزیکول‌های 
ماتریکس برای تشکیل کریستال‌های هیدروکسی‌آپاتیت 
[(020)۳60۵(6)60۳۷]» نقش یک هسته را دارند اولین 
مرحله قابل‌مشاهده در کلسیفیکاسیون. این کریستال‌ها به 
دنبال رسوب بیشتر مواد معدنی به سرعت رشد می‌کنند و 
توده مترا کمی از مواد کلسیفیه را به وجود می‌آورند که 
رشته‌های کلاژن و پروتئوگلیکان‌ها در آن جای می‌گیرند 


(شکل ۸-۴). 


این یون‌ها را به صورت موضعی بالا می‌برند. غلظت بالای یون‌های 
کلسیم و فسفات موجب تشکیل تانوکریستال‌های کلسیفیه در 
داخل و اطراف وزیکول‌های ماتریکسی می‌شود. رشد و معدنی 
شدن کریستال‌ها با تشکیل توده‌های در حال رشد کوچکی از 
هیدروکسی آپاتیت [و(013)ي 0۳0 6] که توسط رشته‌های 
کلاژن و مولکول‌های دیگر در برگرفته می‌شود. به پیش می‌رود. 
سرانجام توده‌های هیدروکسی آپاتیت به صورت ماتریکس 
استخوانی جامد و متراکم یکی شده و به این ترتیب 
کلسیفیکاسیون ماتریکس کامل می‌شود. 


_کاربرد پزشکی 

سرطانی که به صورت مستقیم از سلول‌های استخوانی 
(تومور استخوانی اولیه) منشاً بگیرد, شیوع کمتری دارد 
(۰/۵ .1 از کل مرگ‌ومیر ناشی از سرطان). با این وجود 
اس تئوسا رکوما (05/6052760702) از سلول‌های 
پیش‌ساز استخوانی به وجود می‌آبد. اسکلت استخوانی: 
به‌طور معمول مکان ثانویه سرطان‌ها, یعنی تومور 
مستاستازی (2۵0۲ ع۳6۱25120) است. سلول‌های 
سرطانی از طریق عروق‌خونی کوچک يا عروق لنفاوی به 


(۶) مقطع ]1۳۷ استخوان که یک استئوسیت را به همراه دو 
زائده دندریتی که توسط ماتریکس احاطه شده نشان می‌دهد. 
این زوائد هنگامی که استئوئید شروع به ترشح می‌کند. از سلول 
گسترده شده و مواد در اطراف این زوائد کلسیفیه شده و در 
ماتریکس استخوانی کانالیکول‌ها (6) را به‌وجود می‌آورند. 

() فتومیکروگراف استخوان که دکلسیفیه و مقطع‌گیری نشده. 
اما مقطع خشک و نازک که لاکوناها و کانالیکول‌ها را نشان 
می‌دهد. لاکوناها و کانالیکول‌ها (6) تیره بوده و رابطه بین این 


استخوان رفته و این تومور را به‌وجود می‌آورند که 
مربوط به بدخیمی‌های ارگان‌های دیگر و به‌صورت 
شایع از پستان, ریه. غده پروستات. کلیه یا غده تیروئید 


فستند. 


استئوسیت‌ها 09160666 

همان‌طور که گفته شد بعضی از استثوبلاست‌ها در موادی 
که خود ترشح می‌کنند. محصور شده و به استنوسیت‌ها 
تمایز می‌بابند. استئوسیت‌ها هر کدام در فضای مجزایی که 
به صورت منظم در داخحل ماتریکس مینرالیزه به وجود 
]1 ۵ قرار می‌گيرند. در مرحله 
تبدیل استنوبلاست‌ها به استلوسیت‌ها زواند دندریتی 


متعدد و درازی از سلول خارج می‌شود که توسط ماتریکس 


امده‌اند. به نام لا کونا 


ساختارها را نشان می‌دهد که در استخوان زنده چگونه مواد 

غذایی از عروق خونی انتشار يافته و از سلولی به سلول دیگر 

منتقل می‌شود (۰ ۴۰ « + استخوان جشک: 

(0) مقطع ٩۳]‏ از استخوان دکلسفیه نشده که با اسید آغشته 

شده است و لاکوناها و کانالیکول‌ها (0) در آن قابل تشخیص 
(شکل ۸-۵۰ استفاده شده از دکتر مت آلن. دانشگاه هند 

دانشکده پزشکی» انندین‌پلیس.) 


کلسیفیه محصور می‌شوند. اين زواند استئوسیتی فضای 
کاتالیگل‌هاً را بر هی کنند و قطرشاق ۳۵۰-۴۰۰ انومتر 
است و به صورت شعاعی از لا کوناها خارج می‌شوند 
(شکل‌های ۸-۱۵ و ۸-۵). 

تبادلات متابولیت‌ها بین استئوسیت‌ها و عروق خونی 
از طریق مایع بینابینی اندک موجود در کانالیکول‌ها بسین 
استئوسیت‌ها و زوائد آنها و ماتریکس استخوانی انجام 
می‌گیرد. همچنین استلوسیت‌ها توسط اتصالات سوراخ‌دار 
(00001ا[ 280) موجود در انتهای زوائد دندریتی خود با 
یکدیگر, با استلوبلاست‌های مجاور و سلول‌های پوشاننده 
استخوان ارتباط برقرار می‌کنند. شبکه گسترده لا کونار - 
کانالیکولار این سلول‌ها ارتباطشان با دیگر سلول‌های 
استخوانی. سبب می‌شود استئوسیت‌ها به عنوان 


| .. ۳ 


شناساگرهای حساس آسیب به استخوان که ناشی از 
استرس يا خستگی است عمل کنند و فعالیت‌های ترمیمی 
استئوبلاست‌ها و استئوکلاست‌ها را فعال کنند. 

استخوان به‌طور معمول. فراوان‌ترین سلول‌های 
استئوسیت‌ها پسهن و بادامی‌شکل هستند که شبکه 
آندوپلاسمی خشن و دستگاه گلزی در آنها کاهش یافته 
است و کروماتین هسته تراکم بیشتری دارد (شکل ۸-۵2). 
این سلول‌ها به‌طور فعال در بقاء ماتریکس استخوانی 
دخالت دارند و مرگ این سلول‌ها منجر به تحلیل سریع 
ماتریکس می‌شود. درحالی که استئوسیت‌ها در حفرات 
وابسته به ماتریکس با استئوبلاست‌ها شریک هستند ولی 
نسبت به آنها پروتئین‌های متفاوتی بیان می‌کنند که شامل 
فا وهای ببا ات راک باراگترین و اتدرگرین فد که 
قالب‌گیری مجدد استخوانی (عم5۵606 026ظ) را 


دنه تنظیم می‌کنند. 
»> کارپرد پزشکی 


شبکه زواگد دندریتی که از استئوسیت‌ها خارج 
می‌شوند. به‌عنوان گیرنده‌های تشخیص‌دهندةٌ 
استرمی‌های مخانیکی ,در اسشتوان عمل کرد وانتاطتن 
در استخوان‌ها را بررسی می‌کنند که بارگیری کاهش یا 
افزایش یافته و یا حفظ ماتریکس استخوانی مجاور مورد 
نیاز است. تمرینات استقامتی موجب افزایش تراکم و 
ضخامت استخوان در مناطق تحت تأثیر می‌شود. عدم 
فعالیت و یا بی‌وزنی که توسط فضانوردان تجربه 
می‌شود. باعث کاهش ترا کم استخوانی می‌شود که ناشی 
از عدم تحریک مکانیکی این سلول‌ها است. 


استئوکلاست‌ها 0560125616 

استئوکلاست‌ها. سلول‌های بسیار بزرگ متحرک و دارای 
چندین هسته هستند (شکل ۸-۶) که نقش بسیار مهمی در 
بازجذب ماتریکس در زمان رشد و بازسازی استخوان 
دارند. اندازه بزرگ و تعداد زیاد هسته‌ها به دلیل تما 
آتهاست: که از اتصال مونوسیت‌های منشأً گرفته از مغز 
استخوان به وجود امده‌اند. تکامل استئوکلاست‌ها نیاز به دو 
پلی‌پپتید دارد که توسط استئوبلاست‌ها تولید می‌شود: 
فا کتور محرکه کلونی ما کروفاژ (۹۳-؛ که در فصل ۱۳ در 
مبحث خون‌سازی توضیح داده شده است) و فعال‌کننده 
کر نله لب‌گانان فا کتور هسته‌ای 1۳8 (۵]۲). در مناطقی 


که استخوان دچار بازجذب می‌شود. استلوکلاست‌ها درون 
فرورفتگی‌هایی قرار می‌گیرند که در اثر آنزيم‌هاء در 
ماتریکس استخوان ایجاد می‌شوند. که حفرات بازجذب 
(06100 ۲650۲ 62۷]165) پا لاکونای هوشیپ 10 1100۷79۳) 
(1260026 خوانده می‌شود. 

در استئوکلاست‌های فعال. قسمتی از غشاکه با 
ماتریکس استخوانی اتصال دارند یک ناحیه مهروموم شده 
(2006 5621108) حلقوی را ایجاد می‌کند که این قسمت 
سلول را به‌طور محکم به ماتریکس استخوانی متصل کرده 
و ناحیه‌ای را احاطه می‌کند که دارای چجین‌خوردگی‌های 
سطحی بسیاری است و سرحد ناهموار (0۲06۲ظ ۲۷60) 
نام دارد. این ناحیه مهروموم شده, محیط کوچکی را میان 
استئوکلاست و ماتریکس ایجاد می‌کند که در مکان جذب 
استخوانی ایجاد می‌شود (شکل ۸-۶). 

در این محفظه زير سلولی. استئوکلاست. پروتون را 
پمپ می‌نماید که با اسیدی کردن موضعی محیط موجب 
حل شدن هیدروکسیآپاتیت می‌شود. استئوکلاست‌ها 
همچنین ماتریکس متالوپروتلینازها و دیگر آنزیم‌های 
هیدرولیزکننده از وزیکول‌های ترشحی مرتبط با لیزوزوم 
ترشح می‌کنند که سبب هضم موضعی پروتئین‌های 
ماتریکس سی‌شود. فعالیت استثوکلاست به وسیله 
فاکتورهای سیگنال‌دهنده موضعی از سایر سلول‌های 
استخوان کنترل می‌شود. استئوبلاست‌های فعال شده 
توسط هورمون پاراتیروئید ۳1۲8 ۷-65۳ 3۸051 ر 
فاکتورهای دیگری تولید می‌کنند و به اين ترتیب تشکیل و 
فعالیت استئوکلاست‌ها را تنظیم می‌نمایند. 


در بیماری ژنتیکی استئوپتروز بس (05۱60061705[6) که 
شاخص آن وجود استخوان‌های متراکم و سنگین 
(استخوان‌های مرمری) است. استئوکلاست‌ها فاقد 
حاشیه ناهموارند و بازجذب استخوان ناقص است. این 
اختلال سبب رشد افزایشی و ضخیم‌شدگی استخواتی 
می‌شود که همراه با محوشدن حفرات مغز استخوان و 
کاهش تشکیل سلول‌های خونی بوده که باعث کم‌خونی و 
کاهش گلبول‌های سفید خون می‌شود. استئوکلاست‌های 
معیوب, در بسیاری از بیماران مبتلا به استئوپتروزیس 
وجود دارند که در آنها موتاسیون ژن‌های پمپ پروتونی 
۸۳۵06 و یا کانال‌های کلریدی اتفاق افتاده است. 
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استئوکلاست. سلولی بزرگ با چندین هسته است که در استخوان 
از اتصال چندین مونوسیت با منشاً خونی به وجود می‌آید. (ه) 
مقطع میکروسکوپی دو استئوکلاست (061) را نشان می‌دهد که 
در حال هضم یا بازجذب ماتریکس استخوان ()» در محل‌های 
جذب (لاکوناهای هوشیب) روی سطح ماتریکس هستند. یک 
لاکونا به همراه استئوسیت (606) در آن نشان داده شده است. 
(۴۰۰ + تک۳). 

(۷) دیاگرامی که ناحیه مهروموم شده را نشان می‌دهد هر 
استئوکلاست دارای ناحیه‌ای در پیرامون خود است که در آنجا 
اینتگرین‌ها به‌طور محکم سلول را به ماتریکس متصل کرده‌اند. 
این ناحیه یک حاشیه مخطط (0۲۵۵ظ ۳۵۰0 از 
میکروویلی و دیگر زوائد سیتوپلاسمی را در نزدیکی ماتریکس در 
برمی‌گیرد. منطقه مهروموم شده بین سلول و ماتریکس توسط 
یمپ موضعی هیدروژن که در غشاء استئوکلاست وجود دارد به 

میزان تسقریبی ۴/۵ 011 اسیدی شده و ماتریکس 


۵ ۵00660۱۳۵۸۵۵ 28 عم 


متالوپروتئینازها و دیگر آنزیم‌های هیدرولیتیک را که توسط 
سلول ترشح می‌شود, دریافت می‌کند. اسیدی شدن این ناحیه, 
حل شدن کلسیم آبائیت از استجوان را تسهیل کنرده.و ان 
مناسب را برای فعالیت هیدرولازهای لیزوزومی فراهم می‌کند و 
بازجذب ماتریکس را لوکالیزه می‌کند. محصولات حاصل از 
شکستن فیبرهای کلاژن و دیگر پلی‌پپتیدها توسط 
استئوکلاست‌ها اندوسیتوز شده و توسط لیزوزوم‌ها تجزیه 
می‌شوند. در حالی که کلسیم و دیگر یون‌ها مستقیماً آزاد شده و 
جذب خون می‌شوند. 
(0) ]۹15۷ استئوکلاست فعالی را که در سطح ماده استخوانی 
کشت داده شده. نشان می‌دهد. حفره‌ای در سطح استخوان موقع 
حرکت استئوکلاست ابجاد شده است. ( ۵۰۰۰ <). 

(شکل ۸-۸0 استفاده شده از آلن‌بابری مرکز رشد و تکامل 
دهان. د انشگاه لندن استفاده شده است) 


ماتر بکس استخوانی ۵۸۲۱۲ 8006 
ماده معدنی حدود ۵۰ وزن خشک ماتریکس استخوانی 
را تشکیل می‌دهد. هیدروکسیآپاتیت کلسیم از همه 
فراوان‌تر است. اما بیکربنات. سیترات» منيزيم. پتاسیم و 
سدیم نیز یافت می‌شوند. مقادیر قابل‌توجهی از نسفات 
کلسیم بی‌شکل (غیر کریستال) نیز وجود دارد. یون‌های 
سطح هیدروکسی آپاتیت هیدراته هستند و اين لایه آبی 
تبادل یون‌ها. بین کریستال و مایعات بدن را تسهیل 
می‌نماید. 

مواد آلی ماتریکس استخوانی در ماتریکس کلسیفیه جا 
گکرفته و شمل کلاژن نوع 1 )٩۰‏ و تجمعات 
پروتئوگلیکان‌ها و چندین گلیکوپروتئین چسبنده ویژه از 
جمله استئونکتین (05060066110) است. پروتلین‌های 
متصل شونده به کلسیم به ویژه استئوکلسین و فسفاتازهایی 
که در وزیکول‌های تولید شده توسط استئوبلاست‌ها آزاد 
می‌شوند. موجب کلسیفیکاسیون ماتریکس می‌شوند. سایر 
بافت‌های غنی از کلاژن نوع 1 به دلیل فقدان استئوکلسین و 
وزیکول‌های ماتریکس. به‌طور طبیعی کلسیفیه نمی‌شوند. 

همراهی مواد معدنی با رشته‌های کلاژن در هنگام 
کلسپلیکاسیوق مسول سخی ی مقازمته یافت‌های 
استخوانی است. وقتی یک استخوان دکلسیفیه می‌شود. 
شکل آن حفظ می‌شود ولی همانند سایر بافت‌های همبند 
نرم و انعطاف‌پذیر می‌گردد. ماتریکس استخوانی دکلسیفیه 
به دلیل محتوای کلاژنی فراوان معمولا اسیدوفیل است. 


پریوستنوم (ضریع) و اندوستنئوم 

(مصبهءعمله] ک مها ومزع۳) 

سطوح خارجی و داخلی تمامی استخوان‌ها (به ترتیب) با 
بافت همبند به نام پر یوستئوم (267105160170) و اندوستئوم 
( 77 600051611) پوشیده شده است (شکل ۸-۱۵,6). 

شده است با یک لایه خارجی فیبروز بافت همبند متراکم 
همراه با عروق خونی کوچک. دستجات کلاژن نوع آ و 
کلازن و پریوستئوم. سه نام رشته‌های سور اخ‌کننده 
(1306۲5 عه۵۱1 ۲]0۲عع) یا شاریی (27061) در ماتریکس 
استخوان نفوذ می‌کنند و پریوستئوم را به استخوان اتصال 
می‌دهند. عروق خونی پریوستلوم منشعب شده و به 
استخوان نفوذ می‌کنند. این عروق خونی متابولیت‌ها را به 


3۳+ 


فصل ۸. استخوان 


سلول‌های استخوان منتقل کرده یا از آن دور می‌کنند. 

لایه داخلی پریوستئوم پرسلول‌تر است و از سلول‌های 
پوششی استخوان. استئوبلاست‌ها و سلول‌های بنیادی 
مزانشیمی به نام سلول‌های اجدادی استخوانسی 
(ملاعء ۲م/1هعع۲0ع۵0اوه) تشکیل شده است. که قابلیت 
تکثیر زیاد و تمایز به استئوبلاست‌های جدید را دارند. 
سلول‌های اجدادی استخوانی نقش برجسته‌ای در رشد و 
ترمیم استخوان ایفا می‌کنند. 

در داخل اندوستئوم یک لایه خیلی نازک بافت همبند 
است که تیغه‌ها با ترایکولاهای (۱0126ع۳3۳6) استخوانی را 
که به داخل این حفرات استخوان برآمده شده را می‌پوشانند 
شکل ۸-۱). اندوستئوم حاوی سلول‌های اجدادی 
استخوانی» استئوبلاست‌ها و سلول‌های پوشاننده استخوان 
می‌باشد اما ماتریکس ظریف آن از رشته‌های کلاژن پراکنده 


تشکیل شده است. 


استئوپروز (0516000705[5) در بیماران بی‌حرکت و 
زنان بعد از یاشسگی یافت می‌شود که مربوظ به عدم 
تعادل در تغییر و تبدیل در سیستم اسکلتی است که در 
این حالت بازجذب استخوانی بیشتر از تشکیل استخوان 
است. این مسأّله منجر به کاهش کلسیم در استخوان‌ها 
و در نتیجه کاهش تراکم مواد معدنی (() می‌شود. 
افرادی که در خطر استئوپروز هستند. به صورت روتین 
تحت آزمایش دانسیته استخوانی به روش جذب اشعه 
بس‌اانسسرژی دوگ‌انه 2-721 زع۲عصمآهن0) 
(01101۳06171 20507 یا اسکن ۲۳26۸ قرار می‌گیرند. 


انو اع استخوان 0086 ]0 ۵5[ 
مشاهده کلی برش عرضی استخوان (شکل ۸-۷ نزدیک 
به سطح مناطق متراکم را نشان می‌دهد که با استخوان 
مترا کم (086 60711621 0۲ 0۳20۵61) مطابقت دارد که در 
۰ کل توده استخوانی حضور دارند و در مناطق عمقی‌تر 
حفرات مرتبط به هم را نشان می‌دهد که با استخوان اسننجحی 
(0086 بزعم۵وو 0۲ دیاملآتعمهع 0۲ ۱۱۸۳66۵۱۵۲ با 
ترابکولار تطبیق دارد و ۳۰ از توده استخوان را تشکیل 
می‌دهد. ویژگی‌های بافت‌شناسی و مکان‌های مهم آنها در 
استخوان‌های اصلی در جدول ۸-۱ خلاصه شده‌اند. 


نوع استخوان 
استخو ان درهم بافته ‏ تازه 
کلسیفیه شده 


شکل استخوان درهم بافته 
ایجاد می‌شود 


استخو ان متراکم . حدود ۸۰ 
از تمام استخوان‌های تیغه‌ای 
استخوان اسفنجی. حدود 
۰ از تمام استخوان‌های 
تیغه‌ ای 


عباه‌ااع06206 
۱0۰ 


شکل بافتی 


آرایش تصادفی و نامنظم سلول‌ها 
و کلاژن به میزان کم کلسیفیه شده 


دستجات موازی کلاژن در 
لایههای نازک (لاملا)؛ که 
سلول‌ها به‌طور منظم بين آنها جا 
گرافته اتسار کاس رفن هستند: 

تیغه‌های موازی یا استئون‌های به 
شدت متراکم با لاملاهای بینابینی 
تیغه‌های استخوانی نازک درهم 
فرورفته یا ترابکولای پوشیده با 


اندوستئوم 


یک مقطع ضخیم از استخوان خشک که استخوان متراکم 
قشری و ترابکولاهای استخوان اسفنجی را در داخل 
استخوان نشان می‌دهد. ترابکولاهای کوچک که استخوان 
اسفنجی را به شدت منفذدار می‌کنند. به عنوان ستون‌های 
حمایتی هستند که در مجموع بدون افزایش قابل ملاحظه در 
وزن استخوان مقاومت آن را افزایش می‌دهند. استخوان 
متراکم از خارج توسط پریوستئوم در برگرفته شده و تمام 
سطوح ترابکولاهای استخوان اسفنجی توسط اندوستئوم 


پوشیده می‌شود (۱۰ *). 


در استخوان‌های دراز. انتهای پیازی شکل استخوان. به 


نام ) 


۱ 0۱۲۱ واژه یونانی 
اسفنجی است که با لایه نازکی از استخوان 


ار ی اه 
از خحوان 


به معم زائده): متشکل 


محل اصلی مترادف 

استخوان‌های در حال رشد و اسستخوان نابالغ, استخوان 
تکامل. کالوس سخت اولیه, استخوان نواری 
استخوان‌های شکسته 


استخوان‌های بالغ 


مناطق ضخیم, خارجی تر (زیر استخوان قشری 
پریوستئوم) استخوان‌ها 
مناطق درونی استخوان, مجاور 


حفرات مغز استخوان 


استخوان اسفنجی. استخوان 
ترایکوله استخوان مرکزی 


متراکم پوشیده می‌شود. قسمت استوانه‌ای یا دیافیز 
(عزهزطم‌هنت از واژه یونانی به معنی رشد میانی)» تقریباً 
به طور کامل از استخوان متراکم تشکیل گنل ه؛ اسست و لایه 
نازکی از استخوان اسفنجی در سطح داخلی آن در اطراف 
حفره مغز استخوان (6۵۷10۷ 1187۲0۷) (شکل ۸-۱) وجود 
دارد. استخوان‌های کوتاه مانند استخوان‌های مج دست و پا 
قآ عمحرنی از استخوان اسفنجی دارند که کاملةً با 
استخوان متراکم احاطه شده است. استخوان‌های پهن که 
سثف جمجمه (۰20 لابهاه) را می‌سازند. از دو لایه 
استخوان مترا کم به نام صفحه (012۱6) تشکیل شده‌اند که با 
. ضخیم‌تری از استخوان اسفنجی به نام دیپلوئه 
(1[0108) از یکدیگر جدا می‌شوند. 

در سطح میکروسکوپی هر دو استخوان متراکم و 
اسفنجی دو سازمان‌دهی مختلف را نشان می‌دهند: 
استخوان تیغه‌ای بالغ که ماتریکس آن به صورت صفحات 
جدا از هم می‌باشد و استخوان درهم بافته که تازه تشکیل 
شده و اجزای آن به صورت تصادفی قرار دارند. 


استخوان تیغه‌ای 0006 «هااههه] 

۱ اسفنجی که معمولا در بالعین یافت 
می‌شود. با لایه‌ها یا لاملاهای متعددی از ماتریکس 
استخوانی با ضخامت ۳-۷ میکرون مشخص می‌شوند. به 
همین دلیل به آن استخوان تیغه‌ای (0۵۵6 ۱2۳6112۲) 


ستخوان مترا کم و 


می‌گویند. این تیغه‌ها به صورت صفحات موازی با هم یا 


متحدالمرکز در اطراف مجرای مرکزی آرایش یافته‌اند. در هر 
تیغه. رشته‌های کلاژن نوع 1 به‌صورت موازی هم قرار 
گرفته‌اند و جهت فیبرها در تیغه‌های مجاور به صورت قائم 
(حدود ٩۰‏ درجه) فرار دارد (شکل ۸-۱2). این نظم 
سبازمان یافته گنالزن: .در اسشخوان شیفه‌ای تسوبظط 
میکروسکوپ نوری پلاریزان براساس شکست مضاعف 
نور قابل مشاهده می‌شود. تناوب لایه‌های روشن و تیره 
براساس تغییر جهت کلاژن در تیغه‌ها است (شکل ۸-۸). 
مانند جهت قرارگیری چوب‌ها در تخته‌های چندلایه, 
جهت‌های بسیار منظم فیبرهای کلاژن در تیغه‌ها باعث 
افزایش استقامت استخوان تیغه‌ای می‌شود. 

هر متخمو عه و کیکه‌های «عسدازب کن کته اظراف یک 
کانال حاوی عروق خونی. اعصاب و اندوستئوم قرار 
می‌گیرند. استئون (051601) یا سیستم هاورس 112۷6۲51۸0) 
( 551011۱ نامیده می‌شوئد که نوعاً ۰ میکرون قطر 
دارند (شکل‌های ۸-۱ و ۸-۹). در بین تیغه‌های متوالی؛ 
لاگوناها قرار گرفته‌اند که هر لاکونا شامل‌یک استوسیت 
است که توسط زوائد دندریتی در داخل کانالیکول‌ها با 
یکدیگر در ارتباطند (شکل ۸-۹). زوائد سلول‌های مجاور 
توسط اتصالات سوراخ‌دان در ارتباطند و همه سلول‌های 
یک استئون مواد غذایی و اکسیژن خود را از طریق عروق 
کوچکی که در کانال مرکزی قرار دارند. دریافت می‌کنند 
(شکل ۸-۱. مرز خارجی هر استتون خط سیمانی 
۱ 26001۲) نامیده می‌شود که علاوه بر مواد معدنی و 
کلاژن. پروتئین‌های غیرکلاژنی فراوانی نیز دارد. 

هر استئون یک استوانه بلند و گاه دوشاخه است که با 
محور طولی دیافیز. موازی است. استئون شامل یک کانال 
مرکزی است که با ۵ تا ۲۰ تیغه متحدالمرکز احاطه شده 
است که با حفره مغز استخوان و پریوستلوم ارتباط دارند. 
مجاری مرکزی ازطریق مجاری عرضی دیگری به‌نام مجاری 
سور اخ‌کننده (6۵8۵1 ۵ با کانال ولکمن 
(افصمی ۱۵ بایکدیگر در ارتسباط هستند 
(شکل‌های ۸-۱ و ۸-۱۰). مجاری عرضی دارای تعداد کم 
و فاقد تیغه‌های متحدالمرکز هستند. تمامی استئون‌ها و 
کانال‌های سوراخ‌کننده هنگامی پدید می‌آیند که ماتریکس 
استخوانی در اطراف عروق خونی ازپیش‌موجود. پدید آید. 

در بین استئون‌ها. گروه‌های نامنظم زیادی از لاملاهای 
موازی وجود دارد که به آنها لاملای بینابینی 18۱۲:0101۸1) 

۵ می‌گویند. این ساختارها بقایای لاملاهای 


دو فوتوگراف از یک ناحیه استخوان متراکم رنگ نشده که در آن 
استئون‌ها به همراه دوایر متحدالمرکز تیغه‌ها در اطراف 
کانال‌های مرکزی نشان داده شده است. تیغه‌ها فقط در 
میکروسکوپ زمینه سیاه به‌صورت غیرواضح دیده می‌شوند 
(2), اما در میکروسکوپ نوری پولاریزان به صورت متتاوب در 
باندهای تیره و روشن ظاهرمی‌شوند (ظ) باندهای روشن مربوط 
به شکست نور است که نشان‌دهنده منظم بودن فیبرهای 
کلاژن در تیفه‌ها است. تناوب در باندهای تیره و روشن نشان 
می‌دهد که فیبرها در تیغه‌های مجاور جهات متفاوتی داشته که 
این جهت‌ها استخوان تیغه‌ای را مستحکم‌تر می‌کنند (هر دو 


شکل ۰۶ ) 
(استفاده از شکل با اجازه دکتر مت‌آلن؛ دانشگاه هسند» 
د انشکده پزشکی. ابندیاناپلیس) 
۲ تلون‌هایی تن که در طی رشد و شکل کیری مخحد 


استخوان به صورت جزئی توسط استئوکلاست‌ها تخریب 


شده‌اند (شکل ۸-۰). 


استئون‌ها (سیستم‌های هاورس). استخوان‌های متراکم را 
می‌سازند. در این عکس. یک استئون با ۴ تا ۵ تیفه هم‌مرکز 
(1) که کانال مرکزی (06) را احاطه کرده‌انده نشان داده شده 
است. استئوسیت‌ها (0) در لاکونا از طریق صدها زائده 
دندریتی که در کانالیکول‌ها (6) قرارگرفته. با یکدیگر. باکانال 
مرکزی و محیط هر استئون در ارتباطند. همچنین قسمتی از 
تیغه بینابینی از یک استئون (1) نشان داده‌شده که در هنگام 
تشکیل یک استئون کامل. از بین می‌رود. استخوان سایشی. 
(۵۰۰<). 


همچنین استخوان متراکم (مثلاً دیافیز استخوان دراز) 
شامل تبغه‌های موازی سازمان‌یافته چندتایی تحت عنوان 
تیغه‌های محیطی خارجی (۵۵۱۵1 61۲۳۵۵۱0۵۲۵۲ 8۵1 808۲) 
بلافاصله در عمق پریوستئوم و تیغه‌های محیطی داخلی 
مت جع بت تا 1006۲) کمتر در اطراف حفره مغز 
استخوان هستند (شکل ۸-52). تیغه‌های محیطی خارجی 
و داخلی در استخوان متراکم سبب استقامت بخش‌های 
میانی می‌شوند که حاوی استئون‌های پرعروق هستند. 


خوان ۲۵۵۱۵06۱1۱۵۱ 308۵) در 


6 با سبجوه 


تمام طول زندگی ادامه دارد. در استخوان‌های متراکم شامل 
جذب استئون‌های قدیمی و تولید استثون‌های جدید است. 
همان‌طور که در شکل نان داده: ده اسسته 
استئوکلاست‌ها, استخوان قدیمی را تسجزیه کرده و 
حفره‌های کوچک تونل‌مانندی را درست می‌کنند. این 
تونل‌ها سریعاً توسط سلول‌های اجدادی استخوان‌ساز از 
اندوستنوم و پریوستئوم و جوانه‌های حلقه‌ای مویرگ‌های 
خونی مورد تهاجم قرار می‌گیرند. استئوبلاست‌ها رشد يافته 
و دیواره تونل‌ها را می‌پوشانند و شروع به ترشح استئونیدها 
به صورت دوره‌ای می‌کنند و به این ترتیب یک استئون با 
استخوان و استلوسیت‌ها را شکل می‌دهند (شکل ۸-۱ 
در یک فرد بالغ سللیانه ۸۵-۱۰ استخوان. بازسازی 


می‌شود. 


» کاربرد پزشکی 

آنتی‌بیوتیک تتراسایکلین مولکول فلوئورسنتی است 
بر طول نیع ناسیون با عدایلن یاه به کتک 
استئوئید تازه رسوب بافته. متصل می‌شود. 
میکروسکوپ ۷ استخوان جد ید را به صورت 
احمناصی عاق سی‌دهد ال ۸-1۳ براساسی این 
واکنش.: روشی جهت اندازه‌گیری میزان تشکیل 
استخوان ابداع شده است که پارامتر مهمی در مطالعه 


رشد استخوان و تشخیص بیماری‌های مربوط به رشد 
استخوان است. در یکی از اين تکنیک‌ها: تتراسایکلین 
دو بار به بیمار با فاصله زمانی ۱۱-۱۴ روز تجویز 
می‌شود, سپس یک بیوپسی استخوان صورت می‌گیرد و 
برش‌ها بدون انجام دکلسیفیکاسیون مورد آزمایش 
قرار می‌گیرد. تشکیل استخوان مربوط به قسمتی است 
که تتراسایکلین حضور دارد و به صورت تیغه‌های 
فلوئورسنت ظاهر می‌شود. فاصله میان دو لایه 
فلوئورسنت. نسبت میزان تشکیل سطحی استخوان را 
نشان می‌دهد. این روش, اهمیت تشخیصی زیاد در 
بیماری‌هایی همچون استئومالاسی (09160۳0212512) 
که اختلال در مینرالیزاسیون است و استئیتیس فیبروز 
سیستیک (0(۹۷62 107052 کنازعا0) دارد که در آن 
افزایش فعالیت استئوکلاست منجر به برداشت 
ماتریکس استخوان و دژنراسیون فیبروزی می‌گردد. 


(ه) کانال‌های سوراخ‌کننده عرضی (۳) یا کانال‌های ولکمن 
(مصعطا0)» استئون‌های مجاور را که در سمت چپ 
میکروگراف نشان داده شده به هم متصل می‌کنند. آين کانال‌ها 
تیغه‌ها را سوراخ کرده و منبع عروق خونی دیگری برای کانال 
مرکزی استئون‌ها فراهم می‌کنند. در میان استئون‌های جدید 
بقایایی از استئون‌های فرسوده شده به صورت تیغه‌های بینابینی 
نامنظم دیده می‌شود ۰.0 (۱۰۰ *؛ استخوان خشک). 

(0) دیاگرام شماتیکی که قالب‌گیری مجدد استخوان تیغه‌ای 


استخوان درهم‌بافته 0086 ۷۷0۷۵۵ 
استخوان درهم‌بافته» غیر تیغه‌ای بوده و در آن رشته‌های 
ظریف کلاژن نوع [به صورت تصادفی قرار گرفته‌اند و این 
اولین بافت استخوانی است که در تکامل رویانی و در ترمیم 
شکستگی ظاهر می‌شود. بافت استخوانی درهم‌بافته, 
معمولاً موقتی است و در بالین» بجز در مکان‌های بسیار 
معدودی در بدن. مانند درزهای استخوان جمجمه و محل 
اتصال برخی تاندون‌هاء بافت استخوانی تیغه‌ای جانشین آن 
مشق د: 

علاوه‌بر جهت نامنظم و درهم‌فرورفته رشته‌های 
کلازن. درمقایسه با بافت استخوانی تیغه‌ای بالغ» شامل 
محتوای کمتر مواد معدنی (نسبت به اشعه 2 نفوذپذیر 
است) و نسبت بیشتر استئوسیت‌ها است. این‌ویاگی. 
نشان‌دهندة اين مطلب است که استخوان درهم‌بافته سریعاً 
تشکیل می‌شود. اما نسبت به استخوان تیغه‌ای استحکام 
کمتری دارد. 


متراکم به همراه سه نسل از استئون و مشارکت آنها در تشکیل 
تیغه‌های بینابینی نشان داده شده است. سایه‌ها نشان می‌دهد 
که نسل‌های پی‌درپی از استئون‌ها مینرالیزاسیون متفاوتی دارند 
که جدیدترین استئون کمترین مینرالی زاسیون را دارد. 
قالب‌گیری مجدد. فرایند مداومی است که در آن فعالیت 
مسئول سازگاری استخوان با تغییرات فشاری یا استرسی, به 
ویژه در طی رشد بدن هستند. 


استخوان‌سازی 0609066 
استخوان‌سازی و یا استئوژنز به یکی از دو روش انجام 
ی تس ۹3 

استخوان‌سازی داخل غشایی 1۳31۳2۳61۳00480105] 
( 056111621107 که استئوبلاست‌ها مستقیم از مزانشیم 
تمایز می‌یابند و شروع به ترشح استئوئید می‌کنند. 

۶ استخوان‌سازی داخل عضروفی ۴۳00۵690۵07۵1) 
( 055161021102 که در آن ماتریکس عضروف شفاف که 
از قبل وجود داشته. خورده شده و توسط 
استئوبلاست‌ها مورد تهاجم قرار می‌گیرد و شروع به 
تولید استئوئید می‌نماید. 


نام هر دو مربوط به مکانیسم ابتدایی تشکیل استخوان 
است و در هر دو فرایند. بافت استخوانی که در ابتدا ظاهر 
می‌شود. استخوان درهم‌بافته است. که به زودی استخوان 
تیغه‌ای دائمی مستحکم جانشین آن؛ می‌شود. در طی رشد 
استخوان نواحی استخوان درهمم‌بافته. نواحی جدب 


در طی شکل‌گیری مجدد استخوان متراکم. گروهی از 
استئوکلاست‌ها به صورت یک مخروط سوراخ‌کننده جهت ایجاد 
تونلی در ماتریکس استخوان فعالیت می‌کنند. در پشت 
استئوکلاست‌هاء گروهی از پیش‌سازهای استئوبلاست وارد تونل 
استئوبلاست‌ها. استئوئید را به صورت دوره‌ای ترشح می‌کنند. 
آن‌ها لایه‌هایی (تیغه) از ماتریکس تازه را که سلول‌ها 


استخوانی و نواحی استخوان تیفه‌ای در کنار یکدیگر ظاهر 


هی توودانه 


استخوان‌سازی معیوب و يا بیماری استخوان شکننده. 
به گروهی از اختلالات مادرزادی گفته می‌شود که در 
آن استئوبلاست‌ها میزان ناکارآمدی از کلاژن نوع آ و 
یا کلاژن نوع 1 معیوب را به دلیل موتاسیون ژنی تولید 
می‌کنند. این‌گونه نواقص گروهی از بیماری‌ها را ایجاد 
می‌کنند. که ویژگی آنها شکتندگی استخوان است. 
شکنندگی استخوانی در ارتباط با کمبود کلاژن نرمال 
است که در حالت عادی باعث تقویت و ایجاد درجاتی 
از خاصیت ارتجاعی در ماتریکس استخوانی مینرالیزه 


شده می‌شود. 


(استئوسیت‌ها) در لاکوناهای آن به دام افتاده‌اند. تولید می‌کتند. 
این تونل کم‌کم در اثر تولید لایه‌های هم‌مرکز ماتریکس تازه 
تنگ شده و در نهایت فقط مجرای آن به صورت یک مجرای 
باریک باقی می‌ماند که حاوی عروق خونی کوچک می‌باشد. 
خط چین‌ها در (2) نشان‌دهنده سطوح ساختاری در برش عرضی 
است (۲). شکل (0) نشان‌دهنده درجات متفاوت 
مینرالیزاسیون در استنون‌ها: تیقه‌های بیتایینی (1) است. 


استخوان‌سازی داخل غشایی 
صمتای‌گنعوه عبمصهطاصصه‌صصه ۱۲ 
استخوان‌سازی داحل غشایی. منشاأً اغلب استخوان‌های 
پهن است و در ورقه‌های ضخیمی (۳6۴0۵۲۵066) از بافت 
مزانشیم رویانی صورت می‌گيرد. بیشتر استخوان‌های 
جمجمه, آرواره‌ها و نیز کتف و ترقوه از طریق 
استغوال‌سازی قاعل غشایی تشکیل می شرفت 

در مزانشیم متراکم. استخوان‌سازی در مراکز 
استخوان‌سازی (۵۲۳۲۵۲ ۵99111601100) شروع می‌شود. در 
این نواحی سلول‌های پیش‌ساز برخاسته تکثیر یافته و لایه 
ناقصی از استئوبلاست‌ها را اطراف شبکه‌ای از مویرگ‌های 
در حال تکامل تشکیل می‌دهند. استئوئید مترشحه به 
وسیله اسطرپاشست‌ها کلم‌لنیه شده (همان‌ظور که قیلا 
شرح داده شد) و نواحی نامنظم استخوان درهم بافته با 
استئوسیت‌های داخل لا کوناها و کانالیکول‌ها را تشکیل 


استخوانی که تازه ساخته شده توسط مولکول‌های تتراسایکلین 
تعاتهگذاری شده است. کمپلکس فلوروستت همراه پا گلسیع در 
مکان‌های استخوان‌سازی قرار گرفته و در شرایط ۷۷0 ما به 
عنوان ردیاب در تشکیل استخوان کاربرد دارد. گروهی از 
استئون‌ها بعد از اتصال تتراسایکلین در ۷۷۵ ط توسط 
میکروسکوپ با فیلد روشن (8) و میکروسکوپ فلورسنت (۷) 


می‌دهند (شکل ۸-۱۳). به دنبال ترشح و کلسیفیکاسیون 
ماتریکس, این نواحی بزرگ شده و مراکز استخوان‌سازی 
مجاور به هم متصل می‌شوند. استخوان‌های آناتومیک به 
تدریج لایه‌ای از استخوان متراکم ایجاد می‌کنند که به‌طور 
گسترده مناطق استخوان اسفنجی را به همراه مغز استخوان 
و عروق خونی بزرگ می‌پوشانند. نواحی مزانشیمی که 
استخوانی نمی‌شوند. به اندوستیوم و پریوستیوم استخوان 
تازه تبدیل می‌شوند. 

در استخوان‌های پهن جمجمه. تشکیل استخوان 
نیغه‌ای بر جذب استخوان, در هر دو سطح داخلی و 
خارجی. غلبه دارد. بنابراین دو لایه استخوان متراکم 
(صفحات داخلی و خارجی) پدید می‌آید در حالی که 
قسمت مرکزی (0(0108) طبیعت اسفنجی خود را حفظ 


نشان داده شده است که استخوان‌سازی فعال در یک استئون 
(مرکز) به همراه تیغه‌های خارجی محیطی (قسمت فوقانی و 
راست تصویر) قابل تشخیص است. 

( استفاده از تصویر با اجازه دکتر مت آلن؛ د انشگاه ابندباناه 
دانشکده پزشکی. ابندیاناپلیس.) 


می‌کند. در سر نوزادان ملاج‌ها (10012061165) یا نقاط نرم 


استخوان‌سازی داخل غضروفی 

استخوان‌سازی داخل غضروفی (واژه یونانی 6080 به معنی 
درون + 02070705 به معنی غضروف) درون قطعه‌ای از 
غضروف شفاف انجام می‌گیرد که شکل آن شبیه قالب 
کوچیکی از استخوانی است که باید تشعیل شود. این نیع 
استتخوان‌سازی اساسا لول تشکیل اکثر استتخوان‌های 
بدن است و به خوبی در استخوان‌های دراز در حال تکامل: 
مطالعه شده است که شامل مراحلی است که در شکل 
۸-۴ نشان داده شده است. 


مقطعی از فک جنین خوک که در حال استخوان‌سازی داخل 
غشایی است. (2) بخش‌های از مزانشیم (۷1) و مزانشیم متراکم 
6۷۸) در مجاورت تجمعات استئوبلاست‌های جوان (0) قرار 
دارند. بعضی از استئوبلاست‌ها که ماتریکس استخوان (8) را 
ترشح کرده‌اند» ماتریکس را می‌پوشانند. بین این نواحی 
استخوان درهم‌بافته جدید. مناطق پرعروقی (۷) وجود دارند. 
(۴۰ + ۳4 


در ابتداء نخستین بافت استخوانی به صورت یعه‌ای. 
قالب غضروفی را احاطه می‌کند. این ساختمان» که یقه 
استخوانی (601127 0086) نام دارد. از طریق فعالیت موضعی 
استئوبلاست‌ها درون پری‌کندریوم (که به پربوستئوم تبدیل 
عراهد شن) ایعاد نی شوه ان بقه ستضرانی از اتخار 
اکسیژن و مواد غذایی به لایه‌های زیرین جلوگیری می‌کند. 
این فرآیند موجب می‌شود که کندروسیت‌ها متورم 
(هایپرتروفی) شده. ماتریکس اطراف خود را تحت فشار 
قرار داده و با آزاد کردن استثوکلسین و آلکالین فسفاتاز 
کلسیفیکاسیون ماتریکس را شروع کنند. کندروسیت‌های 
متورم شده در نهایت می‌میرند و موجب ایجاد فضای خالی 
در ماتریکس کلسیفیه می‌شوند. عروق‌خونی از پری‌کندریوم 
اولیه (که هم اکنون پریوستئوم می‌باشد) وارد يقه استخوانی 
شده و همراه خود سلول‌های اجدادی استخوان‌ساز را به 
نواحی مرکزی متخلخل می‌آورند. استئوبلاست‌ها همراه با 
رگ‌های خونی که تازه به وجود آمده‌اند. به سمت تمام 
فضاهای خالی حرکت کرده و استخوان درهم‌بافته را ایجاد 
می‌کنند. در این مرحله. بقایای غضروف کلسیفیه بازوفیل و 
استخوان جدید. اسیدوفیل به نظر می‌رسد (شکل ۸-۱۵). 


() بزرگنمایی بالاتر پریوستئوم (۳) در حال تکامل را نشان 
می‌دهد که توده‌های استخوان درهم‌بافته در حال تکامل را 
می‌پوشاند و به زودی جهت تشکیل صفحه استخوانی ممتد با هم 
ادغام می‌شوند. مناطق بزرگ مملو از مزانشیم در قسمت بالای 
حفره مغز استخوان در حال تکامل می‌باشد. استئوسیت‌های 
داخل لاکونا در ماتریکس استخوانی قابل مشاهده هستند. 
(۱۰۰*«؛ ۳4). 


به این ترتیب مرکز استخوان‌سازی اولیه ۳۲1۳27۷) 
( 06016۲ 055111081102 دیافیز در سه ماهه اول در بسیاری از 
استشوان‌ها تشکیل می‌شود (شکل ۸-۱۴. کمی بع مراکز 
استخوان‌سازی ثانویه (9167ع هملاع گنود 5600002۲۲) 
در اپی‌فیز قالب غضروفی ظاهر شده و به همین روش 
تکامل می‌یابد. درطی توسعه و قالب‌گیری مجدد. مراکز 
استخوان‌سازی اولیه و انویه حفراتی ایجاد می‌کنند که به 
تدریج با مغز استخوان و ترابکولاهای استخوان اسفنجی پر 
فی شود 

در مراکز استخوان‌سازی اولیه و ثانویه غضروف در دو 
ناحیه غضروفی باقی می‌ماند: 
غضروف مفصلی (6ع6۵۴۷12 ۲مآناع۸:11) در مفاصل 

(شکل ۰۸-۱۴ در طول زندگی بالغین غضروفی باقی 

می‌ماند. 

۶ غضروف ابی‌فیزی (۵۲۱1[۵86 010۷56۵1ع) ( که به نام 
صفحه ابی‌فیزی (01216 601056۵1) يا صفحه رشد 
هم نامیده می‌شود). دو اپی‌فیز را به دیافیز متصل 
می‌سازد و باعث رشد طولی استخوان می‌شود (شکل 
۸-۴). 


استخوان‌سازی داخل غضروفی بیشتر استخوان‌های اسکلت بدن 
را تشکیل می‌دهد که در مدل‌های جنینی ساخته شده از 
غضروف شفاف شروع می‌شود (۱). در اواخر سه ماهه اول» در زیر 
پری‌کندریوم. يقه استخوانی تشکیل می‌شود که اطراف قسمت 
میانی مدل غخضروفی را می‌پوشاند و مسوجب می‌شود که 
کندروسیت‌های موجود در غضروف زیر آن؛ متورم (هیپرتروفی) 
شونن.:(7: 

در ادامه ه جوم عروق خونی و سلول‌های اجدادی 
استخوان‌ساز از پریوستئوم به مرکز استخوان‌سازی وارد شده و 
ایجاد مرکز استخوان‌سازی اولیسه می‌کند (۳). رسوب 


و به دنبال توقف رشد استخوان در بالغین ناپدید می‌شود. 
استخوان اتفاق می‌افتد که حدود ۲۰ سالگی. در تمام 
استخوان‌ها کامل می‌گردد. در پزشکی قانونی و يا بررسی 
باز یا بسته است. می‌توان سن استخوانی یک شخص جوان 
را تعییر نمود. 

یک صفحه رشد اپی‌فیزی نواحی متمایزی از فعالیت 


استئوئید توسط استئوبلاست‌های جدید. کلسیفیه شدن 
استخوان درهم‌بافته و شکل‌گیری مجدد آن توسط استخوان 
متراکم انجام می‌گیرد. 

(۴) نزدیک تولد مرکز استخوان‌سازی ثانویه با همین 
روش در آپی‌فیز به وجود می‌آید. در دوره کودکی مراکز 
استخوان‌سازی اولیه و ثانویه به تدریج توسط صفحه اپی‌فیزی 
از هم جدا می‌شوند (۵) این صفحه موجب طویل شدن استخوان 
می‌شود. دو مرکز استخوان‌سازی تا ناپدید شدن صفحه اپی‌قیزی 
و کامل شدن رشد با هم ادغام نمی‌شوند (۶). 


سلولی دارد و اغلب به صورت مناطق دارای همپوشانی اما 

به لحاظ بافت‌شناسی متمایز به بحث گذاشته می‌شود 

(شکل‌های ۸-۱۶ و ۸-۱۷) که با غضروف در دورترین 

قسمت از مرکز استخوان‌سازی دیافیز شروع می‌گردد: 

۱ منطقه ذخیره‌ای يا در حال استراحت (72086 ۲6۹6۲۷6 
ع 11 07 شامل غضروف شفاف طبیعی است. 

۲ منطقه در حال نک یر (2086 ۳۲۵۱۲۶۲8۲۱۷ 
کندروسیت‌ها به سرعت تقسیم شده. رشد کرده. مقدار 


بیشتری کلاژن نوع آآ و پروتلوگلیکان ترشح می‌کنند و 


منطقه کوچکی از یک مرکز استخوان‌سازی اولیه که خصوصیات 
اصلی استخوان‌سازی داخل غضروفی را نشان می‌دهد. بقایای 
فشرده ماتریکس غضروفی کلسیفیه شده () بازوفیل بوده و 
فاقد کندروسیت می‌باشد که توسط استئوئید یا ماتریکس 
استخوانی روشن‌تر و استخوان درهم‌بافته (ظ) در برگرفته 
می‌شود و حاوی استئوسیت در لاکوناها می‌باشد. استخوان 
جدید به وسیله استئوبلاست‌ها (00) تولید می‌شود و به صورت 
لایه‌ای روی بقایای غضروف‌های قدیمی چیده می‌شود. 

(۲۰۰ *؛ پاراروزانیلین - تولوئیدین بلو). 


ستونی از سلول‌های به هم فشرده را که نسبت به محور 
طولی استخوان به صورت موازی قرار گرفته‌اند» 
تشکیل می‌دهند. 

منطقه هییر تروفی (2086 ۳۲۵۲۱۲۵۲۲۷) حاوی 
کندروسیت‌های متورم و کاملاً تمایزیافته است که 
ماتریکس را به صورت خارهای موازی فشرده کرده و با 
ترشح کلاژن نوع 26 آن را سفت می‌کنند. کلاژن نوع > 
که مختص غضروف هایپرتروفیک در استخوان در حال 
تشکیل (با شکسته) است میزان انتشار مواد را در 
ماتریکس محدود کرده و به همراه فا کتورهای رشد 


رگ‌زایی را در مرکز استخوان‌سازی اولیه مجاور 

۴ منطقه غضروف کلسیفیه (عجم2 62۳۱112 0۵۱611160)؛ 
کندروسیت‌های در حال آپسوپتوز» وزیکسول‌های 
ماتریکس و استئوکلسین را تولید می‌کنند و با تشکیل 
کریستال‌های همیدروکسیاپاتیت کلسیفیکاسیون 

۵ منطته استخوان‌سازی (7086 0551]1021108)» اولین 
سلول‌های اجدادی استخوانی به حفرات برجای مانده 
از کندروسیت‌ها هجوم می‌برند. بسیاری از این حفره‌ها 
به هم متصل شده و حفره مغز استخوان را به وجود 
می‌آورند. استئوبلاست‌ها در لابه ناپیوسته‌ای بر روی 
دیواره‌همای ماتریکس غضروفی قرار اتیکین کال و 
استئوئید را بر روی ساختارها رسوبت می‌دهند ۳ 
استخوان درهم‌بافته شکل می‌گیرد (شکل‌های ۸-۱۶ و 
استخوان تیغه‌ای جایگزین می‌شود. 


به‌طور خلاصه. رشد طولی استخوان دراز با تکثیر 
سلول‌ها در غعضروف صفحه اپی‌فیزی آغاق هی ‌گرگاد در 
همان زمان. کندروسیت‌ها در سمت دیافیزی صفحه. 
هایپرتروفی می‌شوند. ماتریکس آنها کلسیفیه شده و 
سلول‌ها می‌میرند. استئوبلاست‌ها لایه‌ای از استخوان 
جدید را بر روی ماتریکس غضروف کلسیفیه شده بر جای 
می‌گذارند. چون سرعت این دو واقعه (تکثیر و تخریب) 
تقریباً برابر است. ضخامت صفحه اپی‌فیزی تغییر نمی‌کند. 
درعوض این صفحه از وسط دیافیز دور می‌شود و منجر به 
رشد طولی استخوان می‌شود. 

رشد خرضی استضوان‌های.فراز با امتخوان‌سازی ذاخل 
غضروفی انجام نمی‌شود بلکه با فعالیت استئوبلاست‌های 
تولید شده از سلول‌های پیش‌ساز استخوان در پریوستئوم 
صورت هسی‌گیرک کسه: بسة این سرا ییاد رشد سطحی 
(2۲0۱۷۲۸ 3000910108۵1) می‌گویند. رشد سطحی با 
تشکیل یقه استخوانی روی دیافیز غضروفی آغاز می‌شود. 
همان‌طور که در شکل ۸-۱۸ نشان داده شده. رشد عرضی 
استخوان با بزرگ شدن حفره مرکزی مغز استخوان همراه 
است که از فعالیت‌های استئوکلادست در اندوستئوم ناشی 
می‌شود. 


مراکز استخوان‌سازی اولیه بزرگ و در حال رشد در دیافیز 
استخوان‌های دراز و مراکز استخوان‌سازی ثانویه در اپی‌فیزها 
توسط صفحه غضروفی به نام صفحه اپسی‌فیزی از هم جدا 
مس بألاتفن. 

(2) صفحات ایی‌فیزی توسط اشعة » در دست کودکان قابل 
تشخیص می‌باشد که متاطق مرکزی به صورت مناطقی با تراکم 
کمتر در بین مراکز استخوانی متراکمتر دیده می‌شوده سلول‌های 
صفحات رشد اپی‌فیزی. مسئول طویل شدن استخوان‌ها تا 
رسیدن به اندازه کامل می‌باشند. فعالیت‌های تکاملی در صفحه 
رشد اپی‌فیزی در مناطقی هم‌پوشان با تظاهرات بافت‌شناسی 
مجزا انجام می‌گیرد. 


نقص کلسیم می‌تواند منجر به راشیتیسم (۲161660) در 
کودکان گردد. در این بیماری ماتریکس استخوان 
به‌طور طبیعی کلسیفیه نمی‌شود و صفحات اپی‌فیزی به 
علت وزن بدن و فعالیت عضلانی به هم ریخته 
می‌شود. استخوان‌سازی به تأخیر افتاده و منجر به رشد 
هه استخوان شده و گاهاً هم رشد معیوب خواهند 
داشت. این نقص می‌تواند به علت کلسیم ناکافی در 
رژیم غذایی و یا اختلال در تولید پیش‌هورمون 
استروئیدی ویتامین 1 که جهت جذب *02 به 
وسیله سلول‌های روده باریک مهم است. رخ می‌دهد. 
در افراد بزرگسال کمبود کلسیم منجر به استئومالاسی 
(عماهصمعاوم), (جمعاوم + واژه یونانی ۱/۸121 به 
معنی نرم) می‌شود که با اختلال در کلسیفیکاسیون 


0 ۵ ۱-۲۵۷ و 
(ظ) از سمت اپی‌فیز به دیافیز. پنج منطقه. شامل سلول‌های 
اختصاصی به شرح زیر هستند: (۱) ذخیره‌ای از غضروف هیالن 
تجمعات طولی در لاکونا قرار دارند. (۳) غضروف در حال تحلیل 
رفتن که سلول‌های آن هایپرتروقی شده و ماتریکس در حال 
ماتریکس در حال کلسیفیه شدن است و (۵) ناحیه استخوان‌ساز 
که عروق خونی و استئوبلاست‌ها به لاکوناهای غضروف قدیمی 
هجوم برده و حفرات مغز استخوان و استئوئید استخوان تازه را 
ایجاد می‌کنند. (۱۰۰ ک۳1). 


استخوان‌های تازه تشکیل‌شده و دکلسیفیه شدن قسمتی 
از ماتریکس کلسیفیه شده قبلی. مشخص می‌شود. 


شکل‌گیری مجدد و ترمیم استخوان 
رشد. اکخورال قر با جلب قسق ازبافت استخران 3 
پیش تشکیل شده و هم پیدایش تدریجی استخوان جدید 
است که با سرعت رسوب بیش از تخریب همراه است 
مجموع فعالیت‌های استئوبلاست‌ها و استئوکلاست‌های 
استخوان در حال رشد. فرایند استخوان‌سازی یا فرایند 
شکل‌گیری استخوان را ادامه داده و اين امر اجازه می‌دهد 
که شکل استخوان علیرغم رشد ان تغییر نکند. میزان 
شکل‌گیری محدد استخوان (۱1۲۵0۷۶۲ 006) در کودکان 


خردسال بسیار بالا است و حتی ممکن است تا ۰ رای 
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سریع نر از بزرگالان باشد. در بزرگسالان. توساری مداوم 
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(2) در بالای میکروگراف صفحه رشد (4۳) نشان داده‌شده 
است. که شامل متاطق غضروف هیالن به‌همراه سلول‌های درحال 
استراحت (41 درحال تکثیر (۳) و هایپرتروقی (19) است. 
هنگامی‌که کندروسیت‌ها متورم می‌شوند. آلکالین فسفاتاز و 
کلاژن نوع 26 آزاد کرده که موجب تشکیل هیدروکسی‌آپاتیت و 
سخت‌شدن ماتریکس غضروفی مجاور و کلسیفیه (6) می‌شود. 
لاکوناهای توتلی‌شکل که دارای کندروسیت‌های درحال آپوپتوز 
می‌باشند. توسط مویرگ‌ها موردتهاجم قرار می‌گیرند و اين 
فضاها رابه حفرات مقز استخوان (98) تبدیل می‌کنند. 
اندوستئوم به همراه استئوبلاست‌ها از مرکز استخوان‌سازی اولیه 
دیافیزی به داخل حرکت کرده و اين سلول‌ها تیغه‌های غضروف 
کلسیفیه شده را پوشانده و زیر لایه‌های استئوئید قرار گرفته تا 
ماتریکس استخوان درهم‌بافته را تشکیل دهند (8) 


استخوان در فرآیندی به نام شکل‌گیری مجدد استخوان ادامه 
می‌یابد که این فرآیند نیز شامل فعالیت سلول‌های موضعی؛ 
هماهنگ برای بازجذب و تشکیل استخوان است که در 
شکل ۸-۱ نشان داده شده است. 

علیرغم سختی استخوان. تغییرشکل مجدد آن باعث 
می‌شود که استخوان حالت شکل‌پذیر داشته و قادر است 
ساختارهای داخلی خود را طبق فشارهایی که به آن اعمال 


(۴۰ «؛ ت16. 

(9) بزرگنمایی بیشتر که جزئیات بیشتر سلول‌ها و تیفه‌های 
ماتریکس را در مناطق هایپر تروفی (۲8) و استخوان‌سازی نشان 
می‌دهد. خصوصیات رنگ‌پذیری ماتریکس به‌صورت واضحی در 
این فرآیند تغییر می‌کند. در ابتدا فشرده‌شده و شروع به کلسیقیه 
(0) شدن می‌کند و سپس استئوئید و استخوان (8) در زير آن 
قرار می‌گیرد. فضاهای بزرگ بین تیغه‌های ماتریکس استخوانی 
شده تبدیل به حفره مغز استخوان (88) می‌شوند که در آن 
تجمعات ائوزینوفیلی سلول‌های قرمز خون و تجمعات بازوفیلی 
پیش‌سازهای سلول‌های سفیدخون قابل تشخیص می‌باشند. لایة 
نازکی از اندوستئوم بین ماتریکس کلسیفیه و مغز استخوان وجود 
دارد که با این بزرگنمایی دیدن آن دشوار است. (۱۰۰ *<؛ گ۲3). 


می‌شود. تطابق دهد. مثال شتاخته شده شکل‌پذیری 
استخوان» توانایی تغییر محل دندان‌ها بر روی فک است که 
از طریق وسایل ارتودنسیء فشارهای خارجی به دندان وارد 
می‌شود. در محلی که کشش اعمال می‌شود. استخوان 
تشکیل و در محل اعمال فشار, استخوان جذب می‌گردد. به 
این ترتیب در حالی که استخوان تغییر شکل می‌دهد. 
دندان‌ها در فک جابه‌جا می‌شوند. 


فصل ۸ استخوان 


اد سس 


انهه وصح۷ 
در فرآیند رشد سطحیء قطر استخوان بر اثر اضافه شدن 
استخوان جدید در زیر پریوستئوم. افزایش می‌یابد. این نوع رشد 
در استخوان‌های دراز که رشد قطری هم نامیده می‌شود. با 
تشکیل يقه استخوانی در ابتدای استخوان‌سازی داخل غضروفی 
آغاز می‌شود. در جریان رشد قطری. استخوان جدید در سطح 


به دلیل وجود سلول‌های بنیادی اجدادی استخوان‌ساز 
در پریوستلوم. اندوستئوم و مغزاستخوان و همچنین عروق 
خونی فراوان. استخوان دارای توانایی ترمیم (760217) و 
بازسازی بالایی است. ترمیم استخوان بعد از شکستگی 
استخوان و سایر صدمات. با استفاده از سلول‌ها؛ 
مولکول‌های پیام‌رسان و فرآیندی که در شکل‌گیری مجدد 
استخوان وجود دارد؛ انجام می‌شود. شکاف‌هایی که در 
طی جراحی ایجاد می‌گردد. به خوبی توسط استخوان تازه 
پر می‌شود. به‌ویژه زمانی که پریوستئوم در نزدیکی آن باقی 
مانده باشد. فازهای اصلی که در زمان ترمیم استخوان 
شکسته شده اتفاق می‌افتد. شامل تشکیل ابتدایی غضروف 
رشته‌ای و جایگزینی آن با کالوس (021[5) موقتی از 
استخوان درهم‌بافته است که در شکل ۸-۹ نشان داده 
شده است. 


شکستگی استخوان توسط فرآیندهای تکاملی ترمیم 
می‌شود که شامل تشکیل غضروف رشته‌ای و فعالیت 
استخوان‌سازی در سلول‌های اصلی استخوان است 
(شکل .)۸-۱٩‏ هنگامیکه یک استخوان می‌شکند. 
عروق خونی تخریب می‌شوند و سلول‌های استخوانی 


خسسسسسسست 


۱۳۰ ۳ 


پریوستئال تشکیل شده و همزمان با آن استخوان از سطح 
اندوستئال جذب می‌شود. این عمل باعث افزایش وسعت حفره 
مرکزی مغزاستخوان شده اما به‌طور عمده وزن استخوان رابیشتر 
یدقن 


مجاور ناحیه شکستگی می‌میرند. عروق خونی آسیب 
دیده خونریزی موضعی کرده و لخته خون تشکیل 
می‌شود. به‌زودی ماکروفاژها لخته خون و بقایای بافت 
را برداشته و ماتریکس استخوان عاری از سلول 
(6۳2200۳02) توسط استئوکلاست‌ها جذب می‌شود. 

پریوستئوم و اندوستئوم اطراف شکستگی به شدت 
تکثیر می‌یابند که منجر به ایجاد یک کالوس نرم از 
جنس بافت شبه‌غضروف رشته‌ای می‌شوند و شکستگی 
را محصور و انتهاهای استخوان شکسته را می‌پوشانتد. 

کالوس رشته‌ای - غضروفی تدریجاً از طریق 
فرآیند شبیه ترکیب استخوان‌سازی داخل غضروفی و 
داخل غشایی, جایگزین می‌شود. این فرآیند یک 
کالوس استخوانی سخت از استخوان درهم یافته را در 
اطراف انتهاهای استخوان شکسته ایجاد می‌کند. 

فشارهای وارد شده بر روی استخوان در حین 
ترمیم و نیز در حین بازگشت تدریجی بیمار به 
فعالیت‌های روزانه کالوس استخوانی را تغبیر می‌دهد. 
استخوان نابالغ و درهم‌بافته کالوس به‌تدریج جذب 
شده و به وسیله استخوان تیغه‌ای جایگزین می‌شود. تا 
دچار قالب‌گیری مجدد شده و شکل استخوان به وجود 
آید. 


ترمیم یک استخوان شکسته در طی چندین مرحله صورت 
می‌گیرد. اما از سلول‌ها و مکانیسم‌هایی که از قبل برای رشد و 
شکل‌گیری مجدد در استخوان در محل وجود داشت. استفاده 
می‌کند. (۱) عروق خونی پاره شده در محل شکستگی» موجب رها 
شدن خون می‌شود. این خون. لخته شده و هماتوم بزرگی را در 
محل شکستگی ایجاد می‌کند. (۲) به تدریج این لخته توسط 
ماکروفاژها برداشته شده و توسط یک توده رشته‌ای ‏ غضروفی 
نرم به نام پرهکالوس جایگزین می‌شود. پریوستئوم مجددأً بر روی 


نقش متایو لیک استخوان 
یون‌های کلسیم. برای فعالیت بسیاری از آنزيم‌ها و همچنین 
پروی‌هاس کهدر اصال: سلولی: حرکت اسکلت مملولی: 
اگزوسیتوز. نفوذپذیری غشاء و سایر فعالیتهای سلول در 
سراسر بدن نقش دارند. لازم می‌باشد. اسکلت به عنوان 
یره کتنده کلسیم می باشند و شام 144 کلسيم کل بان به 
صورت بلورهای هیدروکسی آپاتیت است. غلظت کلسیم 
در خون )٩-۱۰8/01(‏ و در بافت‌ها کاملاً ثابت است. 
زیرا بین کلسیم خون و کلسیم استخوان. مبادله دائمی 
صورت ی ک از 

مکانیسم اصلی افزايش کلسیم در خون. حرکت یون‌ها 
از کریستال‌های هیدروکسی آپاتیت به مایع بیتابینی است که 
این عمل عمدتاً در استخوان اسفنجی انجام می‌شود. 
حرکت "082 به‌طور عمده توسط روش پاراکرین بین 
سلول‌های استخوانی تنظیم می‌شود که به خوبی شناخته 
شده نیستند. اما دو هورمون پلی‌پپتیدی سلول‌ها را در 
استخوان مورد هدف قرار می‌دهد تا هموستاز کلسیم در 
استخوان را حفظ کنند: 
هورمون باراتسرونید ۱۳۲۲۷۱ که از غده پاراتیرونید 


فرشم سی‌شود بر رو اتتشوان عمل کززده شا مسطلح 
رشتح 


این بافت شکل می‌گیرد. (۳) اين پره‌کالوس نرم. توسط عروق 
خونی و استئوبلاست‌های در حال تکثیر مورد تهاجم قرار 
می‌گیرد. در چند هفته بعد. ساختار رشته‌ای -غضروفی به تدریج 
توسط استخوان درهم‌یافته. جایگزین شده و یک کالوس سخت 
را در اطراف متطقه شکستگی ایجاد می‌کند. (۴) استخوان درهم 
بافته سپس با توجه به مناطق سالم مجاور با استخوان متراکم و 
اسفنجی جایگزین شده و عروق خونی عملکردی به طور کامل 
ایجاد می‌شوند. 


پایین کلسیم خون را از طریق تحریک استئوکلاست‌ها 
و استتوسیت‌ها با جذب ماتریکس و آزاد کردن *2م) 
بالا برد. همان‌طور که قبلاٌ هم توضیح داده شد. اثر 
11 بر روی استئوکلاست‌ها به صورت غیر مستقیم 
مسی‌باند. ۳111 دارای گیرنده‌هایی بر روی 
استئوبلاست‌ها است که از طریق ترشح ‏ 4۸ و 
دیگر فاکتورهای پاراکرین. تولید و فعالیت 
استئوکلاست‌ها را تحریک می‌کنند. 
کلسی‌تونین. درون غدة تیروئید سنتز می‌شود و از 
طریق مقابله با اثر هورمون ۳۲14 ۰ سطح *ه) 
افزایش يافته در خون را کاهش می‌دهد. این هورمون 
به‌طور مستقيم استئوکلاست‌ها را مورد هدف قرار 
می‌دهد. تا جذب ماتریکس و تغییر و تبدیل در 
استخوان را کاهش دهد. 

» کاربرد پزش 

علاوه بر هورمون پاراتیروئید و کلسی‌تونین. چندین 

هورمون دیگر نیز بر استخوان اثر می‌کنند. لوب قدامی 

هیپوفیز هورمون رشد (111) یا سوماتوتروپین) را 

می‌سازد که باعث تحریک کبد برای تولید فا کتور رشد 
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شبه انسولین -۱ (10۳-1 یا سوماتومدین‌ها) می‌شود. 
این هورمون سبب رشد عمومی بدن به ویژه غضروف 
اپی‌فیزی می‌گردد. در نتیجه کمبود هورمون رشد در 
طی سال‌های رشد. باعث ایجاد کوتولگی هیپوفیزی 
(حطع :0۳2 ۷تعاذتاز0) می‌شود. مقادیر بیش از حد 
هورمون رشد. موجب رشد بیش از حد استخوان‌های 
دراز شده و ژیگانتیسم (200160عنع) را به وجود 
می‌آورد. استخوان‌های بزرگسالان. به علت فقدان 
غضروف اپی‌فیزی, با تحریک مقادیر زیادی از 10۳ 
نمی‌توانند از نظر طولی افزایش یابند. ولی با رشد 
پریوستی. قطرشان افزایش می‌یابد. در بالغین افزایش 
هورمون رشد. موجب اکرومگالی (20۲0۳68217) 
می‌شود که در این بیماری استخوان‌ها و عمدتاً 
استخوان‌های دراز, بسیار ضخیم می‌گردافل: 


در آرتربت روماتوئید (عذاذعط27 ۲0۳20010)) التهاب 
مزمن غشاء سینوویال, منجر به ضخیم شدن بافت 
همبند و تحریک ماکروفاژها به ترشح کلاژنازها و دیگر 
آنزیم‌های هیدرولیتیک می‌شود. این آنزيم‌ها منجر به 
تخریب ناگهانی غضروف مفصلی و در تماس مستقیم 
قرارگرفتن استخوان‌ها در مفصل می‌شود. 


مفاصل 01815 
مفاصل. مناطقی هد که استخوان‌های مجاور توسط 
تفع مفصل تعیین‌کننده درجه حرکت بین استخوان‌ها است: 
مفاصل به صورت مفاصل ثابت (5۲0۵۲)۲0565), (واژه 
یونانی. ۱۲1 به معنی با هم + ۸۲11170515 به معنی اتصال) که 
فاقد حرکت و یا دارای حرکت بسیار اندک هستند و براساس 
نوع بافتی که استخوان‌هارا به هم متصل می‌کند به 
زیرگروه‌های فیبروزی و غضروفی تسقسیم می‌شود. 
زیرگروه‌های اصلی مقاصل کایت شامل مواره زیر است: 
در مفاصل سین‌استوز (5(10500505), استخوان‌ها 

توسط بافت استخوانی به یکدیگر جوش خورده و 

هیچگونه حرکتی اتفاق نمی‌افتد. این نوع مفصل ثابت 


که استخوان‌های جمجمه را به یکدیگر متصل می‌کند 


همبند متراکم همراه با سلول‌ها استئوژنیک به هم 
» _ سین دسموز (3[065700565) استخوان‌ها فقط از طریق 

بافت همبند متراکم به هم متصل شده است: مثالی از 

تحتانی و ناحیه خلفی مفصل ساکروایلیاک است. 

8 سیمفیزیس (5(710111565)» مفاصل غیر متحرکی 
هستند که از طریق بالشتک غضروفی رشته‌ای بین 
غضروف مفصلی پوشاننده انتهای استخوانی به هم 
مفصل می‌شوند. تمام سیمفیزها مثل دیسک‌های بین 
مهره‌ای و سمفیز پوبیس. در قسمت میانه بدن قرار 
دارند. 


دیسک‌های بین مهره‌ای (شکل ۸-۲۰) سمفیزهای 
بزرگی هستند که بین سطوح مفصلی مهره‌های مجاور قرار 
دارند. دیسک‌های بین مهره‌ای که توسط رباط‌هایی در جای 
خود قرار گرفته‌اند به عنوان بالشتک بین استخوان‌ها عمل 
کرده و حرکت محدود ستون مهره‌ها را تسهیل می‌کنند. 
حلقه فیبروزی (11070515 2001015) هر دیسک در قسمت 
خارجی دیسک قرار گرفته و از تیغه‌هایی از غضروف 
رشته‌ای هم‌مرکز تشکیل شده است که در ان دستجات 
کلاژن در لایه‌های مجاور نسبت به هم به‌صورت قائم قرار 
گرفته‌اند. تیغه‌های متعدد غضروف رشته‌ای موجب افزایش 
مماومت دیسک شده و باعث می‌شود که در مقابل 
شروهانی که ازاقضشار مهره‌ها اصمال می‌شود: مقاومت 
کنل: 

هسته مرکزی (0۷100505 01616015) در مرکز حلقه 
فیبری قرار گرفته است و برای هر دیسک بین مهره‌ای ایین 
امکان را فراهم می‌کند که به عنوان یک جذب‌کننده فشار در 
ستون مهره‌ها عمل کند (شکل ۸-۲۰). اما هسته مرکزی از 
ماتریکس ژل مانند غنی از اسید هیالورونیک و رشته‌های 
کلاژن نوع 1 تشکیل شده است. به صورت معمول دارای 
سلول‌های پراکنده کم و واکوئله که از نوتوکورد جنینی 
مشتق شده‌اند (تنها سلول‌هایی از این ساختار که بعد از تولد 
باقی می‌مانند) می‌باشد. هسته مرکزی در کودکان بزرگ‌تر 
بوده اما با افزايش سن به‌تدریج کوچک شده و توسط 
غضروف رشته‌ای جایگزین می‌شود. 


مقطعی از دم موش صحرایی که یک دیسک بین مهره‌ای 
کوچک و دو مهره مجاور با مغز استخوان 888) را تشان 
می‌دهد. این دیسک. دارای لایه‌های هم مرکزی از غضروف 
رشته‌ای می‌باشد که حلقه فیبری ([۸) را ایجاد می‌کنند. اين 
حلقه فیبری هسته مرکزی )٩۴(‏ را در برمی‌گیرد. هسته 
مرکویش حوی بقایای پرا کدی از وهای توترگوره جتینی 
می‌باشد که در مقدار فراوانی از ماتریکس ژل‌مانند قرار دارد. در 
انسان دیسک‌های بین مهره‌ای. اجزاء مشابه داشته اما عملکرد 
آن در ابتدا به عنوان یک جذب کننده فشار در ستون مهره‌ای 
می‌باشد. همچنین باعث تحرک بیشتر در ستون مهره‌ای 
می‌گردد. (۴۰ <؛ .)۳٩[[‏ 


درون دیسک بین مهره‌ای, کمبود کلاژن با دیگر 
تغییرات دژنراتیو در حلقه فیبروزی که اغلب با 
جابه‌جایی هسته مرکزی نیز همراه است. شرایطی ایجاد 
می‌کند که غالبا فتق دیسک (50ذ4 067018160 یا 


سرخوردگی (91060) نامیده می‌شود. این اختلال, 
عمدتاً در بخش خلفی دیسک بین مهره‌ای صورت 
می‌گیرد که رشته‌های کلاژن کمتری دارد. در نتیجه 
دیسک از معل تخود در بینامهزهها جابجا نشده یا بنه 
میزان کمی از موقعیت اصلی خود تغییر جهت می‌دهد. 
اگر دیسک به سمت شبکه‌های عصبی حرکت کند. 
ممکن است اعصاب را تحت فشار قرار داده و منجربه 
درد شدید و اختلالات عصبی شود. درد حاصل از 
سرخوردگی دیسک. ممکن اتف کواسی کته یا 
رشته‌های عصبی تحت فشار عصب‌دهی می‌شوند. 
معمولاً در ناحیه کمری تحتانی. حس شود. 


مفاصل همچنین به صورت مفاصل متحرک 
(11211070565) تقسیم‌بندی می‌شوند. که دارای حرکت آزاد 
هستند. مفاصل متحرک (شکل ۸-۲۱ مانند ارنج و زانو که 
در بین استخوان‌های دراز دیده می‌شوند. حرکت زیاد دارند. 
فر نک سفصل. معبخرگه ربآظها نز کپسوله مقسلی کنه او 
جنس بافت همبند هستند. انتهای استخوان‌ها را کنار همم 
نگه می‌دارند. کپسول, حفره مفصلی (62۷0۱ 13012۲ 7ع) را 
که حاوی مایع سینوویال (10] [5(00۷12) است. محصور 
می‌کند. اين مایع. بی‌رنگ. شفاف و چسبناک است. حفره 
مفصلی با اپی تلیوم پوشیده نشده بلکه توسط یک بافت 
همند تخصصی به نام غشاء سیتووبال 5۷00۷1۵1) 
(10670107376 پوشیده می‌شود که جین‌ها و پرزهایی به 
داخل حفره داشته و مایم سینوویال را ترشح می‌کند. مابع 
سینوویال از یلاسما مشتق شده و دارای غلظت بالایی از 
اسید هیالورونیک است که توسط سلول‌های غشاء 
سینوویال تولید می‌شود. 

غشای سینوویال در مفاصل متحرک دارای نواحی 
برجسته از بافت همبند متراکم یا چربی می‌باشد. در نواحی 
سطحی معمولاً عروق خونی زیادی داشته و مویرگ‌های آن 
از نوع منفذدار می‌باشند. علاوه‌برداشتن سلول‌های معمول 
بافت همبند حقیقی و جمعیت درحال تغییر لکوسیت‌ها. 
دو نوع سلول اختصاصی هم در ساختمان آن شرکت 
می‌کنند که از نظر عملکرد و منشأً کاملاً باهم متفاوت 
هستند (شکل ۸-۲۲): 
سسسلول‌های سسینوویال شسبه ماک روفاژی 

(دلاعت ۵۲۱۵۲۵ عاونطممعه) که همچنین 

سلول‌های نوع ۸ نامیده می‌شود. از مونوسیت‌های 


4 
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ًِ 


مفاصل متحرک. مفاصلی هستند که اجازه حرکت آزادانه را به 
استخوان‌ها می‌دهند. همچون بند انگشتان, زانوها و آرنج‌ها. (ه) 
دیاگرام اجزاء اصلی یک مفصل متحرک را نشان می‌دهد که 
شامل کپسول مفصلی در ادامه رباط‌هایی است که به 
پریوستئوم هر دو استخوان متصل می‌شود. حفره مفصلی یا 
سینوویال که حاوی مایع سینوویال به عنوان ماده نرم‌کننده 
می‌باشد. دو انتهای آپی‌فیز توسط غضروف مفصلی پوشیده 
می‌شود. غشاه سینوویال پوشانندة کپسول, تولید سایم 
سینوویال می‌کند. 


خونی مشتق می‌شوند و از مایع سینوویال مواد زاید را 
برداشت می‌کنند. این ما کروفاژهای تغییرشکل بافته, 
تقریبا ۵ از سلول‌های پوشاننده پرده سینوویال را 
تشکیل می‌دهد و در تنظیم وقایع التهابی درون مفاصل 
متحرک. نقش دارد. 

سلول‌های سینوویال فیبروبلاستی ۳۱۵۳۵0۱۵۹916) 
(و۵[1 1۵1 ۱یا سلول‌های نوع 13 هیالورونان فراوان 
و مقادیر کم پروتئوگلیکان را تولید می‌کند. بسیاری از 
این مواد همراه آب از عروق به داحل مفصل منتقل تا 
مایع سینوویال را تشکیل دهند. که سطح مفصل را 
لغزنده کرده و تماس سطوح داخلی را کاهش می‌دهد و 


فصل ۸. استخوان 


از لهب0 و لعماج و 


(0) مقطع طولی از یک مفصل متحرک با استخوان‌های طولی در 
حال رشد در زانوی موش, موقعیت نزدیک به سرحد کپسول (0) 
صفحات رشد اپی‌فیزی () نشان می‌دهد که در آن 
استخوان‌سازی داخل‌غضروفی روی می‌دهد. همچنین در این 
شکل غضروف مفصلی (۸) و چین‌های غشاء سینوویال ((5) که 
به طور مشخصی از بافت همبند کپسول مفصلی به‌وجود آمده و به 
داخل حفره مفصلی برآمده شده‌اند و مایع سینوویال را ترشح 
می‌کنند. نشان داده شده است. (۱۰ <؛ [۳5). 


مواد غذایی و اکسیژن را برای غضروف مفصلی فراهم 
می‌کند. 


طاق‌هایی قرار گرفته‌اند که قسمت فوقانی آنها به سطح 
مفصل نزدیک له است و برخلاف ساير غقضروف‌ها نا 
پری‌کندریوم یوشیده هنن (نکل ۸-۳ این نحوه 
قرارگیری کلاژن. نیروهایی را که در اثر فشار به این مفصل 
وارد می‌شوند. نوزیع می‌کند. غضروف مفصلی با خاصیت 
ارتجاعی, به طور مژثری فشارهای مکانیکی را که برخی از 
مفاصل در معرض آن قرار دارند. جذب می‌کند. 


غشاء سینوویال. بافت همبند تخصص یافته‌ای است که کپسول 
مفاصل سینوویال را می‌پوشاند و با مایع نرم‌کننده سینوویال در 
تماس است که در مرحله اول باعث نگهداری ی می‌شود. (2) 
عیگروگرافی که چین‌های این غعلام را مه داخل عنقره مفضلی 
(10) نشان می‌دهد. این چین‌ها بسیار پرعروق (۷) هستند. 
حفره مفصلی. غضروف مفصلی (۸6) را در برمی‌گیرد (۱۰۰ *«؛ 
تری‌کروم مالوری). 

(0) بزرگنمایی بالاتر این چین‌ها نشان می‌دهد که تراکم بالای 
عروق خونی و دو نوع سلول اختصاصی به نام سینوویوسیت در 
این قسمت وجود دارد. در محل تماس مایع سینوویال در سطح 
بافت تعداد زیادی سلول‌های سینوویال شبه ماکروفاژی 
(نوع 4) گرد وجود دارند که از مونوسیت‌های خونی مشتق 
شده‌اند. این سلول‌ها به بافت‌های زائد متصل شده و آنها را در 
برگرفته و از مایع سینوویال خارج می‌کنند. این سلول‌ها اغلب 


استخوان نوعی بافت همبند است که ماتریکس خارج سلولی 
(0:) آن کلسیفیه شده. و جهت پشتیبانی از بدن 
تخصص یافته است. استخوان از بسیاری از ارگان‌های داخلی 
بدن محافظت می‌کند و به عنوان منبعی جهت ذخیره 
27 عمل می‌نماید. 


سلول‌های اصلی و اجزای ماتر یکس استخوان 

استئوبلاست‌ها. از سلول‌های (بنیادی) یا استئوپروژنیتور 
تمایز می‌یابند و اجزای ماتریکس اولیه را ترشح می‌کنند که 
استئوئید نامیده می‌شود و اجازه مینرالیزه شدن ماتریکس 


را می‌دهند. 


لای‌ای را در سطح بافت (۸) تشکیل می‌دهند و می‌توانند به 
صورت سطحی شبیه یک اپی‌تلیوم شوند اما تیغه پایه وجود 
شداشته و سلول‌ها توسط اتصالات سلولی به هتم متصل 
نمی‌باشند. سلول‌های سینوویال شبه‌فیبروبلاست (نوع 
8 سلول‌های سینوویال (1) از مزانشیم مشتق شده و برای 
ساشت اسیه هسالورونیک اتضاضی شته‌آنید که وارد سابع 
میتوربال شفه و آن با عجدها بر م یکت( ۲۰ ): 

(0) تصویر شماتیکی از ویژگی‌های بافت‌شناسی غشاء سینوویال. 
در میان سینوویوسیت‌های شبه ماکروفاژ و شبه فیبروبلاست. 
رشته‌های کلاژن و سایر اجزای بافت همبند وجود دارد. 
سلول‌های سطحی علیرغم شباهت به سلول‌های اپی‌تلیوم. تیغة 
پایه یا کمپلکس‌های اتصالی در آنها وجود ندارد. مویرگ‌های 
خونی از نوع منفذدار بوده و باعث تسهیل تبادل مواد بین خون و 
مایع سینوویال می‌شوند. 


اجزای مهم استئوئید شامل. کلاژن نوع 1و پروتئین 


استئوکلسین می‌باشند که به 027 و وزیکول‌های 
ماتریکس همراه با آنزیم‌های تولیدکننده ۳0 متصل 
#بی‌شنول: 

غلظت بالای یون‌های کلسیم و فسفات منجر به تشکیل 
کریستال‌های هیدروکسیآپاتیت می‌گردد که به آهستگی 
رشد کرده و تمام ماتریکس را کلسیفیه می‌کند. 

اس تئوسیت‌ها از وقتی استئوبلاست‌هایی که درون 
لا کوناهای ماتریکس محاصره می‌شوند تمایز می‌یابند و در 
این هنگام در حفظ و نگه‌داری ماتریکس و تحمل فشارهای 
مکاتیکی وارده:بر استشوان نقش دارند: 


(2) سطوح مفصل مفاصل متحرک از غضروف شفاف پوشیده 
شده که فاقد پرده پری‌کندریوم می‌باشد (۴۰ <؛ ۲ت۳36). 

(۳) دیاگرام بالایی. ناحیه کوچکی را در غضروف مفصلی نشان 
می‌دهد که در آن» رشته‌های کلاژن نوع 11 نسبت به سطح عمودی 
بوده و سپس به تدریج جهت تشکیل قوس پهن. خم می‌شوند. 
شکل پایین سمت چچپ. نمای سه بعدی از رشته‌های کلاژن در 
غضروف مفصلی را نشان می‌دهد. تجمعات پرو تئوگلیکان به اسید 
هیالورونیک متصل شده و فضای بین رشته‌های کلاژن را پر کرده 


استتوسیت‌ها ارتباطشان را با سلول‌های مجاور از طریق 
شبکه‌ای از زواید دندریتیک طویلی حفظ می‌کنند که در 
ماتریکس از طریق کانالیکول‌های باریکی که از هر لاکونا 
استئوکلاست‌ها خیلی بزرگ هستند و از یکی‌شدن چند 
مونوسیت خون به وجود آمده‌اند که طی استئوژنز و قالب‌گیری 


پر یوستئوم و اندوستئوم 


پرپوستئوم. لایه‌ای از بافت همبند متراکم بر روی سطح 
خارجی استخوان است. که به ماتریکس استخوان به وسیله 
دستجاتی از کلاژن نوع آ که اصطلاحاً الباف سوراخ‌کننده یا 


و یک مگا کمپلکس هیدراته را تشکیل می‌دهند تا بتواند به 
ضورت یک فا سوک نی مر ططوفت وهی عم کم وی 
قنشار به مقدا رکمی از آب اعمال می‌شود: آب ماقریکس غضروف 
وارد مایع سینوویال می‌شود. وقتی فشار برداشته شد. آب به 
داخل ماتریکس وارد می‌شود. این حرکت آب در اثر استفاده از 
مفصل صورت می‌گیرد و برای تغذیه غضروف مفصلی و تسهیل 
تعویض و0 و 002 و متابولیت‌های بین مایع سینوویال و 
کندروسیت‌ها لازم است. 


(الیاف شاریپی) نامیده می‌شوند. متصل می‌گردد. 

ء_ مناطقی از پریوستئوم که مجاور استخوان قرار دارند. نغنی از 
سلول‌های استئوپروژنیتور و استئوبلاست‌ها است که 
قسمت اعظم رشد و قالب‌گیری مجدد استخوان را برعهده 
دارند. 

ء _ اندوستئوم. لایه ظریفی از استئوبلاست‌های فعال و عیر 
فعال است که تمام سطوح داخلی درون استخوان را 
می‌پوشاند. حضور استئوبلاست‌ها همچنین در این مکان 
جهت رشد استخوان ضروری می‌باشد. 


سازمان‌دهی استخوان و انواع آن (جدول ۸-۱) 
استخوان فشرده‌ای که بلافاصله در زیر پریوستئوم قرار دارد. 


استخوان مترا کم خوانده می‌شود؛ در عمق استخوان متراکم 
ترابکولاهای استخوانی کوتاه یا اسپیکول‌های استخوان 
اسفنچی قرار گرفته است. 

در استخوان‌های بلند اندام‌هاء این دو نوع بافت استخوانی بالغ 
در دو انتهای برجسته به نام اپی‌فیز و در قسمت میانی تنه يا 
دیافیز دیده می‌شوند. 

استخوان نابالغ که استخوان درهم‌بافته نامیده می‌شود. در 
طین استخوان‌سازی یا ترمیم ساخته می‌شود دارای ماتریکس 
کلسیفیه است و الیاف کلاژن در آن پراکنده می‌باشد. 
درهم‌بافته تحت تغییر و تبدیل سریعی قرار می‌گیرد و به 
استخوان تیغه‌ای تبدیل می‌شود که دارای ماتریکسی است 
که در آَ الیاف موازی کلاژن به صورت لایه‌های مشخصی 
رسوب می‌کند. هر دو استخوان آاسفنجی 9 متراکم. 
استخوان‌های تیغه‌ای هستند. 

بسیاری از استخوان‌های تیفه‌ای دارای تیغه‌هایی است که به 
صورت هممرکز اطراف کافال مرکزی کوچکی که حاوی عروق 
خونی و اعصاب است. سازمان یافته است. این سازمان 
استئون یا سیستم هاورسی نامیده می‌شود. 

۰ درون هر استئون لاکوناهای استئوسیتیک بین لاملاها وجود 
دارد. که دارای کانالیکول‌هایی است که از درون لاملا عبور 
می‌کند و به تمام سلول‌ها این اجازه را می‌دهد که با کانال 
مرکزی تبادلات را انجام دهند. 


استخوان‌سازی 

استخوان‌های جمجمه و فک به‌طور اولیه از طریق 
استخوان‌سازی درون غشایی شکل می‌گیرند و توسط 
تمایز مستقیم استئوبلاست‌ها از سلول‌های پروژنیتور در 
غشاء مترا کم مزانشیمی ایجاد می‌شوند. 

کل استخوان‌های دیگر به‌وسیلة استخوان‌سازی درون 
غ ضروفی تشکیل می‌شوند که در آن سلول‌های 
استئوپروزنیتور تجمع می‌یابند و سپس به درون قالب 
غضروفی هیالن اجزای اسکلتی در جنین. هجوم می‌برند. 

مراکز استخوان‌سازی اولیه. در دیافیز استخوان‌های بلند 

جنینی شکل می‌گیرد. زمانی که کندروسیت‌ها می‌میرند بعد 

از اینکه غضروف در يقه استخوان درهم‌بافته بسته می‌شود. 

حفره‌ای ایجاد می‌کند که به وسیله عروق و استئوبلاست‌هایی 

از پریوستئوم سوراخ می‌شوند. 

سپس مرکز استخوان‌سازی انویه به صورت مشابه درون 

اپی‌فیز ایجاد می‌شود و غضروف صفحه رشد اپی‌فیزی بین 

مراکز استخوان‌سازی اولیه و ثانویه شکل می‌گیرد. 

صفحات رشد. نقش کلیدی را در طویل شدن استخوان در 

طی دوران کودکی دارند و به عنوان نواحی قابل گسترش درون 

استخوان هستند. 

در انتهایی‌ترین قسمت غضروف شفاف. ناحیه ذخیره یا 


«استراحت» دیده می‌شود. 

در ناحیه تکثیر مجاور کندروسیت‌ها میتوز انجام می‌دهند و 
به صورت خوشه‌هایی درون لاکوناهای کشیده قرار می‌گيرند. 
کندروسیت‌های بالغ درون لاکوناها متورم می‌شوند و 
ماتریکس را فشرده می‌کنند و در ناحية هایپر تروفی مجاور 
مرکز استخوان‌سازی اولیه تحت آپوپتوز قرار می‌گيرند. 
فضاهایی که درون ماتریکس به وسیله این وقایع ایجاد 
می‌گردد. ناحیه غضروف کلسیفیه را ایجاد می‌کند و در این 
زمان آنها به وسیله استئوبلاست‌هاء استئوکلاست‌ها و عروق از 
مرکز اولیه مورد تهاجم قرار می‌گيرند. 

در ناحیه استخوان‌سازی, استخوان درهم‌بافته‌ای که به 
صورت ابتدایی از استئوبلاست‌ها ایجاد می‌شوند به استخوان 
تیغه‌ای قالب‌گیری مجدد می‌شوند .)٩6۳۵061108(‏ 

در رشد سطحی استخوان. با فعالیت استئوبلاست‌های 
پریوستئوم محیط استخوان افزايش می‌یابد و حفره مرکزی 
مغزاستخوان بزرگتر می‌شود. 


رشد استخوان, قالب‌گیری مجدد و ترمیم 


رشد استخوان در طول زندگی. از طریق تغییر و تبدیل 
بوشااس ولا مستان‌نکس در تیه اف عالییت 
استئوبلاست‌ها و استئوکلاست‌ها رخ می‌دهد. 

لاملاها و استخون‌هاء ساختارهای موقنی هستند که به صورت 
پیوسته ساخته شده و در فرآیند قالب‌گیری مجدد 
استخوان جایگزین می‌شوند. استخوان‌ها براساس تغییر 
فشارهای مکانیکی وارده به استخوان اندازه و شکل‌شان عوض 
می‌شوه: 

ترمیم استخوان. بعد از شکستگی یا آسیب‌های وارده 
صورت می‌گیرد که شامل فعال‌شدن فیبروبلاست‌های 
پریوستی است و در ابتداکالوس شبه غضروفی - رشته‌ای 
نرمی را شکل می‌دهند. 

کالوس نرم به تدریج به وسیله کالوس سخت استخوان 
درهم‌بافته جایگزین می‌شود که آن هم خیلی سریع تغییر 
ماهبت دانه تا استقوان تیفه‌ای قوی و محگم دزی را تشکیل 


د هد. 


نقش متابولیک | 2 ستخوان 


"2 یک یون کلیدی برای تمام سلول‌ها می‌باشد. هنگامی 
که میزان آن در رژیم غذایی کافی باشد. در استخوان ذخیره 
می‌شود. زمانی که میزان جذب این یون از طریق غذا کم باشد. 
از استخوان برداشت می‌شود. 

نگه‌داری سطح کلسیم خون در حد مناسب. مشروط به 
فعالیت هر سه نوع سلول اصلی استخوان است که از طریق 
انتقال پاراکرین پیام. بین خودشان و دیگر سلول‌ها است. 
هورمون‌هایی که رسوب و برداشت کلسیم از استخوان را 
برعهده دارد. هورمون پاراتیروئید یا ۳113 است که به 


سب , 


صورت غیر مستقیم استئوکلاست‌ها را تحریک می‌کند. تا 
سطح کلسیم را در خون افزايش دهد و کسلسی تونین از 
فعالیت استئوکلاست‌ها جلوگیری می‌کند و سطح کلسیم خون 
را کاهش می‌دهد. 


مفاصل 


مفاصل. جایی است که استخوان‌ها به هم می‌رسند. يا مفصل 
می‌شوند و اجازه می‌دهند که استخوان‌ها پتانسیل خم شدن 
یا حرکت را به موازات اسکلت بدن داشته باشند. 

مفاصلی با حرکات محدود یا بدون حرکت سین آرتروز نامیده 
می‌شوند و مفاصل متحرک با حرکات آزادانه مفاصل متحرک 
نامیده می‌شود. 

دیسک‌های بین‌مهره‌ای مفاصل ثابت (سین‌آرتروز) در 
ستون مهره‌ها هستند که به عنوان بالشتک‌های بزرگ بین 
مهره‌های مجاور عمل می‌کنند. 

هر دیسک بین مهره‌ای. شامل یک لایه ضخیم خارجی 
غضروفی رشته‌ای است که آنولوس فیبروزوس نامیده 
می‌شود و دارای هسته ژله‌ای شکل است که نوکلئوس 


ِ 


پالپوزوس نامیده می‌شود و به عنوان صربه‌گیر عمل 
می‌کند. 

مفاصل متحرک دارای حفره مفصلی هستند که با مابع 
لغزنده سینوویال پر شده و به‌وسیله ک‌پسول مفصلی 
وشتهای محکمی بوشده می‌قوفده انتهای استشوان ها خم با 
غضروف مفصلی هیالینی پوشیده شده است. 

داخل کپسول را بافت همبند تخصص‌یافته‌ای, به نام نغشاء 
سینوویال می‌پوشاند که دارای چین‌هایی است که به برخی 
تواحی حقرةمفسلی گفینه شنه ااست: 

سلول‌های سینوویال شبه ماکروفاژی غشاء سینوویال؛ 
مواد زائد فرسوده و ازهم‌گسسته را از مایع سینوویال برداشت 
می‌کنند. 

سلول‌های سینوویال شبه فیبروبلاستی غشاء 
سینوویال. هیالورونان تولید می‌کنند که همراه آب از برخی 
مویرگ‌های موجود در آن ناحیه. تشکیل مایع سینوویال را 
می‌دهد. مایع سینوویال غضروف مفصلی را تغذیه کرده و 
سطوح آنها را لغزنده می‌سازد. 


۳ 


کدام قسمت استخوان از انتشار مواد غذایی و اکسیژن به 

استئوسیت‌ها جلوگیری می‌کند؟ 

الف) ماتریکس خارج‌سلولی 

ب) کانالیکول‌ها 

ج) پریوستئوم 

د) زوائد سلولی 

ه) مجاری هاورس 

کدام گزینه استخوان متراکم را بهتر توصیف می‌کند؟ 

الف) بیشترین نوع استخوان در اپی‌فیز استخوان‌های دراز 
بالفین 

ب) استخوان اسفنجی نیز نامیده می‌شوند 

ج) با حضور استئون مشخص می‌شود 

د) حفره مغز استخوان را می‌پوشاند 

ه) در استخوان جمجمه بخش دیپلوثه را تشکیل می‌دهد 

در یک استخوان سالم. کانالیکول‌ها احتمالاً حاوی کدام مورد 

هستند؟ 

الف) مویرگ‌ها 

ب) آکسون اعصاب 

ج) زوائد استئوسیت‌ها 

د) استئوئید 

ه) استئوکلاست‌ها در لاکوناهای بازجذب 

کدام گزینه بهترین توصیف را از اندوستئوم ارائه می‌دهد؟ 

الف) از دو لایه تشکیل شده است: استئوژنیک و فیبری 


ب) با کپسول مفصلی ممتد می‌شود 

ج) به وسیله فیبرهای کلاژنی به نام فیبرهای شارپی به سطح 
استخوان متصل می‌شود 

د) حفره مغزاستخوان را می‌پوشاند 

ه) حاوی استئوسیت‌های بالغ است 

در دیافیز یک استخوان بلند معمولی کدام یک از ساختارهای 

زير به ترابکولاهای استخوان اسفنجی نزدیک‌تر است؟ 

الف) لاملاهای بینابینی 

ب) استلون 

ج) فیبرهای شارپی 

د) تیغه محیطی خارجی 

ه) تیغه محیطی داخلی 

کدام ناحیه در استخوان‌سازی داخل غضروفی در استخوان 

ران یک نوجوان از مرکز استخوان‌سازی ثانویه دورتر است؟ 

الف) منطقه هایپرتروقی 

نب ستطفاه غف وف جر طاقن امامت 

ج) منطقه غضروف کلسیفیه 

د) منطقه استخوانی‌شدن 

ه) منطقه تکثیر 

مایع اصلی لغزنده‌کننده مفصل متحرک توسط سلول‌های 

گام شتا سقعیان نس فیبآود؟ 

الف) نوکلئوس پالپوزوس 

ب) غشای سینوویال 


1 


اد حر 


۳ 


ج) غضروف مفصلی 

د) آنولوس فیبروزوس 

ه) کپسول قیبری 

مرد ۲۵ ساله‌ای از درد پیوسته مفصل و شکستگی‌های 
تکرارشونده استخوان بازو رنج می‌برد. هماتوکریت و شمارش 
سلول‌های خونی وی (2)) نرمال است. اما سطح کلسیم 
خونش بالاست. میزان هورمون‌ها همگی در محدوده نرمال 
می‌باشد به جز هورمون پاراتیروئید (۳) که بیش از ۳ 
برابر مقدار طبیعی است. کدام گزینه می‌تواند برای کاهش 
171" وی تجویز شود؟ 

الف) ویتامین 1 

ب) ویتامین ن) 

ج) لیگاند 1۸۷16 نوترکیب 

د) سوماتوترویین (هورمون رشد) 

ه) کلسی‌تونین 

زن ۴۲ ساله‌ای که به مدت ۳۰ سال به دیابت نوع 1 مبتلابوده 
است و هنگامی که پای وی به خرطوم جاروبرقی گیر می‌کند به 
زمین می‌افتد. او سعی می‌کند تا با دست جلوی سقوطش را 
بگیرد و در همین حین مچ وی به سمت عقب جابه‌جا شده و 
باعث شکستن استخوان رادیوس نزدیک به مچ می‌شود. کدام 
مورد زیر در اولین مرحله ترمیم استخوان آسیب‌دیده تشکیل 
می‌شود؟ 


2 اه ۲ ۱ :مد 


الف) استخوئید 

ب) هماتوم (لخته) 
ج) کالوس استخوانی 
د) غضروف رشته‌ای 
ه) استخوان متراکم 


زن ۶ ساله‌ای از درد پای چپ شکایت می‌کند که هنگام 


حمل اشیاء سنگین شدید تر می‌شود. تصویربرداری با اشعه 26 
دمینرالیزه شدن را نشان می‌دهد و بیوپسی دکلسیفیه شده با 
۸ کاهش حجم استخوان را مشخص می‌کند. بیمار در 
سن ۴۵ سالگی و بدون جایگزینی استروژن یائسه شده است. 
وی از اسهال طولانی‌مدت شکایت می‌کند. به علاوه. نتایج 
آزمایشگاهی. کاهش سطح ویتامین (1, کلسیم و فسفر و 
افزایش آلکالین فسفاتاز را نشان می‌دهد. بیوپسی دیگری 
بدون دکلسیفیه شدن انجام می‌گیرد که رسوب مقادیر زیاد 
استئوئید کلسیفیه نشده را در سطح استخوان مشخص 
می‌کند. براساس این اطلاعات. کدام مورد بهترین تشخیص 
خواهد بود؟ 

الف) استئوپوروز 

ب اسکوروی 

ج) استئومالاسی 

د) راشیتیسم 

ه) هیپوپاراتیروئیدیسم 


1 


تکامل بافت عصبی 
نورون‌ها 
جسم سلول (پریکاریون) 
دندریت‌ها 
اکسون‌ها 
ایمپالس‌های غشاء 
ار تباطات سیناپسی 
سلول‌های گلیال و فعالیت نورونی 
الیگو دندروسیت‌ها 
آستر وسیت‌ها 
سلول‌های اپاندیمال 
میکروکلیا 


دستگاه عصبی انسان پیچیده‌ترین دستگاه بدن می‌باشد که 
به صورت شبکه‌ای از چندین بیلیون سلول عصبی 
(نورون‌ها) همراه با تعداد فراوانی سلول پشتیبان به نام 
سلول‌های گلیال (1[5» 1هذاع) است. هر نورون دارای صدها 
ارتباط متقابل با ساير نورون‌ها است که باعث تشکیل 
سیستم پیچیده‌ای می‌شود که اطلاعات را پردازش نموده و 
پاسخ‌ها را منتشر می‌سازد. 
۱ بافت عصبی در تمام بدن گسترش یافته و شبکه 
۱ ارتباطی یکپارچه‌ای را ایجاد می‌کند. از نظر تشریحی 
۱ دستگاه عصبی به لحاظ سازمان‌دهی عمومی (شکل )٩-۱‏ 
به دو بخش اصلی تقسیم می‌شود: 
8 دستگاه عصبی مرکزی ٩۷۱۱۵0(‏ ۱6۲۷۵۵۵ [۲2ظع)) یا 
5 که شامل مغز و نخاع است. 
8 دستگاه عصبی محیطی 26۲۷0۱۷5 [6۲۵ظ۳۵۲[2) 
(۵5)6۳7 یا ۳(5؛ شامل اعصاب مغزی. نخاعی و 
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بافت عصبی و دستگاه عصبی 
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سلول‌های شوآن 
سلول‌های قمری کانگلیون‌ها 
سیستم عصبی مرکزی 


سازمان‌دهی اعصاب 

کانکلیون‌ها 
شکل‌پذیری عصبی و ترمیم 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 


ارزیابی دانش خود 


0۷/۳ 


ی ی 


محیطی است که ایمپالس‌ها را به 6035 متقل کرده 
(اعصاب حسی) و یا از ۷5 به محیط می‌برند 
(اعصاب حرکتی) و همچنین شامل گروه کوچکی از 
سلول‌های عصبی به نام عقده‌ها (8208112) است که در 
خارج 5 قرار دارند. 


بافت عصبی محیطی و مرکزی شامل دو نوع سلول 
هستند: سلول عصبی یا نورون‌ها» که دارای زوائد بلند و 
فراوانی هستند و انواع متنوعی از سلول‌های گلیال (ا2تاع 
کلاع» واژه یونانی. نع به معنی چجسب) که دارای زواند 
کوتاه بوده و در حمایت و حفاظت نورون‌ها نقش دارند و در 
فعالیت نورونی» تغذیه نورون و فرایندهای دفاعی از 
سلول‌های دستگاه عصبی مرکزی شرکت می‌کنند. 

نورون‌ها از طریق تغییر در شیب علظت یونی موجود 
در عرض غشاء پلاسمایی به تغییرات محیطی (محرک‌ها 


» ۲۱۵ «( 


بافت‌شناسی پایه 


دستگاه عصبی به لحاظ آناتومی به 05 و ۳۸5 تقسیم 


می‌شنود. 
دستگاه عصبی به لحاظ عملکردی مشتمل است بر: 
1 بخش حسی (آوران) 

الف) سوماتیک سورودی حسی که به صورت هشیار درک 
می‌شود (مثلاً ازچشم. گوش. پوست. عضلات و 
استخوان‌ها). 

ب) احشایی - ورودی حسی که به صورت غیرهشیار درک 
می‌شود (مثلاً از اندام‌های داخلی و ساختارهای قلبی - 
عروقی). 

۲. بخش حرکتی (وابران) 

الف) سوماتیک: خروجی حرکتی که به صورت هشیار یا ارادی 
کنترل می‌شود (مثلاً توسط عمل‌کننده‌های عضله 
اسکلتی). 

ب) اتونوم: خروجی حرکتی که به صورت غیرهشیار کنترل 
می‌شود (مثلاً توسط عمل‌کننده‌های قلبی یا غدد). 
اعصاب حرکتی اتونوم شامل آن چه دستگاه عصبی 

اتونوم (۸5) خوانده می‌شود. شامل دو دسته نورون هستند: 
یک نورون پیش‌عقده‌ای با جسم سلولی در 1۷5 و یک 
نورون پس‌عقده‌ای با جسم سلولی در یک عقده. ۸۷5 
شامل دو بخش اصلی است: (۱) بخش پاراسمپاتیک با 
عقده‌هایی در داخل یا نزدیک به اعضای عمل کنند که 
هومئوستاز طبیعی بدن را حفظ می‌کند و (۲) بخش 
سمپاتیک با عقده‌هایی در مجاورت ۷5 که پاسخ بدن را در 
موارد اورژانسی و هیجانی کنترل می‌کند. به اجزای ۸۷5 در 
دیواره دستگاه گوارش, دستگاه عصبی روده‌ای می‌گویند. 


پاسخ می‌دهند. همه سلول‌ها این شیب غلظت را حفظ و 
نگهداری می‌کنند که به آن پتانسیل الکتریکی نیز گفته 
می‌شود. اما سلول‌هایی که در پاسخ به یک تحریک این 
پتانسیل را به سرعت تغییر می‌دهند تا یک پاسخ ایجاد کنند 
(مانند نورون‌ها؛ سلول‌های عضلانی» بعضی از سلول‌های 
غده‌ای) را سلول‌های قابل برانگیختنی (6[12016ع) یا 
تحریک‌پذیر (1۳۳30۵016) می‌نامند. نورون‌ها با معکوس 
ساختن شیب یونی (دپلاریزاسیون غشاء) که معمولاً از 
ناحیه دریافت تحریک انتشار می‌یابد. درعرض غشاء 
پلاسمایی تمام نورون‌ها گسترش می‌یابد. به محرک‌ها 
واکنش نشان می‌دهند. اين انتشار, پتانسیل عمل 201108) 
(201601121 یا ایمیالس عصبی (1۳10۷0156 06۲۷6)؛ یا موج 
دیلاریزاسیون نامیده می‌شود که قادر است فواصل طولانی 
را در طول زوائد عصبی طی کرده و اطلاعات را به سایر 
نورون‌ها؛ عضلات و غدد منتقل سازد. 

دستگاه عصبی از طریق جمم‌آوری. آن‌الیز و 
یکپارچه‌ساختن اطلاعات. موجب پایداری شرایط داحلی 
بدن (مانند فشار خون. میزان 0 و 002 و ۰11 سطح 
گلوکز خون و سطح هورمون) در محدوده نرمال و حفظ 
الگوهای رفتاری (مانند تغذیه. تولیدمثل دفاع. تعامل با 
سایر موجودات زنده) می‌شود. 


تکامل بافت عصبی 
نایز[ هلا ۶ه اجهجصن۱(۵۵۵۱۵ 
سیستم عصبی از خارجی‌ترین لابه رویانی که اکتودرم 
نامیده می‌شود. تکامل می‌یابد. اين تکامل در هفته سوم 
زندگی داخل رحمی آغاز می‌شود (شکل .)٩-۲‏ از طریق 
سیگنال‌هایی که از ساختار محوری زیرین یعنی نوتوکورد؛ 
به‌وجود می‌آید. اکتودرم در قسمت میانی بخش پشتی 
ضخیم شده تا صفحه عصبی (01216 2۵۷1۵1) را تشکیل 
دهد. سپس لبه‌های جانبی این صفحه به سمت بالا ین 
خورده. خم می‌شوند و به سمت یکدیگر در سمت داخحل 
رشد می‌کنند و سرانجام در طول چند روز با پیوستن به 
یکدیگر: لوله عصبی (6) 26۲۵۱) را ایجاد می‌نمایند. 
سلول‌های اين لوله به تمامی دستگاه عصبی مرکزی. شامل 
نورون‌ها و بسیاری از سلول‌های گلیال. تکامل می‌يابند. 

هنگامی‌که چین‌ها به‌هم متصل می‌شوند و لوله عصبی 
از اکتودرم سطحی که هم‌اکنون اپی‌درم نام دارد. جدا 
می‌شود جمعیت بزرگی از سلول‌های مهم به لحاظ تکاملی 


شکل ٩-۲‏ نورولا سیون در رویان اولیه. 


مد ۵و ما ۵۲۵2870 ۵8ا۵؟ اعسوم عم رو) 
,60106۲۳۲۱۵ اهوم 0صق قهانبا اعمنو6 6ظ1 
۵ 270 ۱۵۵867 وااعه )6085 ا26۵۲2 

(02 


انا اعمنول۱ 


الهتانم۱ علامه 6۵۵۱ آع۲د۵ اه عمه۳ 1۳9 ه) 
.ان نیع ۱۵۳۲۴۵۵ ۵۷۱ وحا ماع دما 


مراحل نورو لاسیون (تولید سلول‌های 0۷5 و ۳5) در رویان 
انسان ۳ و ۴ هفته‌ای نشان داده شده است. تحت اثر القایی 
نوتوکورد داخلی لایه سلول‌های اکتودرمی رویی به صورت 
صفحه عصبی ضخیم می‌شود که دارای یک ناودان عصبی 
داخلی و چین‌های عصبی خارجی است (۱). تمامی بخش‌های 
دیگر اکتودرم به اپیدرم تبدیل خواهند شد. صفحه خمیده‌تر 
می‌شود تا چین‌ها و ناودان عصبی را برجسته‌تر کند (۲). 
چین‌های عصبی بلند می‌شوند و در خط وسط به هم می‌پیوندند 
(۳) تا ناودان به لوله عصبی تبدیل شود (۴) که در انتهای سری 


که ستیغ عصبی (۲65۲ ۲۵1 06) نام دارند. از نورواپی‌تلیوم 
یا فلع ید مین تال کي شوگ سلوژهای سوم 
عصبی دستخوش مهاجرت‌های وسیعی شده و در تشکیل 
وستگاه عصبی محیطی و تعدادی از انواع سلول‌های 
غیرنورونی» نقش دارند. 


نورون‌ها عصمسبه۲ 
واحد عملکردی در ۷5) و ۳(5. نورون یا سلول عصبی 
نام دارد. برخی از اجزای نورونی دارای اسامی وبزه‌ای 
هستند برای مثال به غشای سلولی آن «نورولما» گفته 
می‌شود. بیشتر نورون‌ها از سه بخش اصلی تشکیل شده‌اند 
(شکل 4-۳): 
جسم سلولی (9001 (661) یا بر بکار یون (06111۵7۷05) 
که شامل هسته و بسیاری از ارگانل‌های سلولی بوده و 
همچنین مرکز سنتز و تغذیه کل نورون است. 
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۲۵0۷و انوم ۵0۵ عفاها لعمنمز۱ 0 
صاعام تعنامم قطا 1۳۵6 


۱۱۵۲۵ ۵ 


1 


0۵ ممهجمع ۵0 صاوبهاه عها لعنبوا (0) 
را 


رویان بزرگ و در انتهای دمی رویان بسیار باریک‌تر است. لوله 
عصبی کل 5 را به وجود خواهد آورد. 

وقتی لوله عصبی از اکتودرم رویی جدا می‌شود. تعداد زیادی 
سلول از آن متمایز می‌شوند و توده‌ای از سلول‌های مزانشیمی را 
به نام ستیغ عصبی به وجود می‌آورند. سلول‌های ستیغ عصبی 
بلافاصله به‌طرف خارج مهاجرت می‌کنند. سلول‌های ستیغ 
عصبی تمامی 3۷5 و نیز برخی بافت‌های غیرعصبی را به وجود 
می‌آورند. 


ه« دندریت‌ها (06۳0071665). زوائدی بای ۷ و متعدد 
هستند که از پریکاریون گسترش یافته‌اند و برای 
دریافت تحریکات از دیگر نورون‌ها. در ناحیة ویژه‌ای 
که سینایس (5[17204965) نامیده می‌شود. تخصص 
یافته‌اند. 

۶ اکسون (2507) (واژه یونانی کلاه به معنی محور). 
زائده منفرد و طویلی است که در محل سیناپس پایان 
می‌یابد. این زائده جهت تولید و هدایت ایمیالس‌های 
عصبی به سایر سلول‌ها (عصب. عضله و سلول‌های 
غدد)؛ تخصص یافته است. اکسون‌ها ممکن است 
اطلاعات را از نورون‌های دیگر دریافت کنند. این 
اطلاعات عمدتاً انتقال پتانسیل عمل به سایر نورون‌ها 
را تعدیل می‌کند. 


# این زوائد منشعب ممکن است کوتاه یا بلند باشند -م. 


(ه) دیاگرام از یک نورون "معمولی" که سه بخش اصلی هر 
نورون را نشان می‌دهد. (۱) جسم سلولی. بزرگ بوده و دارای 
است. پریکاریون همچنین شامل ماده نیسل بازوفیلی یا 
اجسام نیسل می‌باشد که توده‌های بزرگی از پلی‌زوم‌های آزاد و 
۳۳۴ بوده و نشان‌دهندة سرعت بالای ساخت پروشین در 
سلول است. (۲) دندربت‌های متعدد کوتاه از پریکاریون 
خارج شده و ایمپالس را به سایر نورون‌ها منتقل می‌کنند. 
می‌کنند. (۳) یک آکسون بلند ایمپالس‌ها را از جسم سلولی منتقل کرده و توسط 
میلین که از سلول‌های دیگر به‌وجود می‌آید. پوشیده می‌شود. انتهای اکسون‌ها معمولا 
دارای شاخه‌های کوچک زیادی هستند (۱6100600712) که هر کدام از این انشعابات در 
انتها برجسته شده که به آن ساختارهای دکمه‌مانند می‌گویند و یک ارتباط عملکردی 
(سیناپس) با سایر نورون‌ها یا سلول‌های دیگر برقرار می‌کند. 

(9) میکروگراف یک نورون حرکتی بزرگ را نشان می‌دهد که دارای جسم سلولی بزرگ و 
هسته (00) به همراه یک اکسون طویل (۸) که از تپه آکسونی (۸10) بیرون می‌آید و 
چندین دندریت (0) است که از آن خارج شده‌اند. اجسام نیسل )۱۷٩(‏ در تمام جسم 
سلولی دیده می‌شوند و اجزاء اسکلت سلولی را می‌توان در زواید سلول مشاهده نمود. 
همچنین هسته‌های منتشر سلول‌های گلیال 6 در بافت اطراف دیده می‌شوند. 
(۷۰۰ ۳۱۳). 


طبقه بند ی ساختاری نو رون‌ها. 


چهار نوع اصلی نورون توضیح داده شده است. (8) بیشتر 
نورون‌هاء شامل نورون‌های حرکتی و نورون‌های حد واسط در 
5 چندقطبی هستند. (۳) نورون‌های دوقطبی شامل 
نورون‌های حسی شبکیه. مخاط بویایی و گوش داخلی است. 


نورون‌ها و زوائد آنها از نظر شکل و اندازه بسیار متغیر 
هستند. جسم سلولی می‌تواند بسیار بزرگ تا قطر ۱۵۰ 
میکرومتر باشد. سایر نورون‌ها. مثل سلول‌های گرانولی 
مخچه از کوچک‌ترین سلول‌های بدن هستند. 
نورون‌ها را می‌توان بر حسب تعداد زوائد خارج شده از 
جسم سلولی تقسیم‌بندی کرد (شکل 8-۴: 
8 نورون‌های چندقطبی (60۲085 ۲هآمم|۲ ۷( که 
دارای یک اکسون و دو یا تعداد بیشتری دندریت 
* نورون‌های دوقطبی (260۲۵86 100[27)؛ که یک 
دندریت و یک اکسون دارند. 
» نورون‌های یک قطبی (0120187) با تک‌قطبی کاذب 
(085 260۲ ۲ 6۷). که زائده منفردی دارند 
که در مجاورت پریکاریون به دو شاخه تقسیم می‌شود 
که یک زائده به سمت انتهای محیطی و زائده دیگر به 
سمت ۲9( امتداد می‌یابد. 


نورون‌های بدون آ کسون (۱6۷0۲۵۵ ۸۱۵۱0۵16), دارای 
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عمهدیگر تورون‌های حسی. لک قطبی با تک قطبی اقب 
هستند. (4) نورون‌های بدون آکسون در 5( فاقد آکسون 
حقیقی هستند و پتانسیل عمل ایجاد نمی‌کنتد. اما به صورت 
موضعی تغییرات الکتریکی نورون‌های مجاور را تنظیم می‌کنند. 


تعداد زیادی دندریت هستند. اما اکسون حقیقی ندارند. 
پتانسیل عمل تولید نمی‌کنند. اما تغییرات الکتریکی 
نورون‌های اطراف را تنظیم می‌کنند . 


از آنجایی که زوائدی که از پریکاریون خارج می‌شوند. 
بسیار ریز هستند و در مقاطع بافت عصبی به سختی دیده 
می‌شوند. لذا طبقه‌بندی نورون‌ها به لحاظ ساختاری به 
وسیله مشاهده میکروسکوپی بسیار دشوار است. 

اجزای عصبی وا هنمچنین مي‌توان پر اسان تفس 
عملکردی آنها تقسیم کرد (شکل .)٩-۱‏ نورون‌های حرکتی 


(۲۱010۲) یبا وابران (61167601) که ارسال ایمپالس به 


# بیشتر نورون‌ها چندقطبی هستند. نورون‌های دو قطبی در 
شبکیه. مخاط بویایی و گانگلیونهای حلزونی و دهلیری (گوش 
داخلی) یافت می‌شوند که به‌ترتیب دیدن, بوییدن و تعادل را 
برعهده دارند. نورون‌های یک‌قطبی کاذب در عقده‌های سحاعی 
(عقده‌های حسی همراه با اعصاب نخاعی) و همحنین بیشتر 
عقده‌های مغزی یاقت می‌شوند. 


۳۳ 


ارگان‌های مجری مانند رشته‌های عضلانی و غدد را به عهده 
دارند. نورون‌های حسی (268507۷) با آوران (2۴۲6۲6۵۷) که 
دریافت تحریکات حسی را از گیرنده‌های سرتاسر بدن به 
عهده دارند. اعصاب حرکتی سوماتیک تحت کنترل ارادی 
هستند و معمولاً اکثر عضلات اسکلتی را عصب‌دهی 
می‌کنند. اعصاب حرکتی اتونومیک فعالیت غیر ارادی غدد. 
عضله قلبی و بسیاری از عضلات صاف را کنترل می‌کنند. 

نورون‌های رابط (10187060۲025) ارتباط بین سایر 
نورون‌ها را برقرار می‌سازند که شبکه عملکردی پیچیده یا 
مسدارها (170115ع) (برای مثال در 25 و شبکیه) را 
تشکیل می‌دهند. نورون‌های رابط معمولاً چندقطبی یا فاقد 
آکسون هستند و برآورد می‌شود که 11 از تووون‌های 
5 در انسان را شامل می‌شوند. 

در 25 محل تجمع جسم سلولی نورون‌ها را ماده 
خاکستری (112116۲ () و تجمع اکسون‌ها را ماده سفید 
(1021167 ۷166) مي‌گوييم. این نام‌گذاری به علت 
ویژگی‌های ظاهری عمومی رنگ‌آمیزی نشدة بانت 06158 
می‌باشد که از تراکم‌های متفاوت از اجسام سلولی نورون‌ها 
ناشی می‌شود. در ۳۷5 اجسام سئلولی در عقده‌ها و در 
بعضی از نواحی حسی مانند مخاط بوبایی یافت می‌شود و 
اکسون‌ها تشکیل دستجاتی به نام اعصاب را می‌دهند. 


> کاربرد پزشکی 

بیماری پارکینسون (4::6250 «هعصن:د) اختلالی با 
پیشروی آهسته می‌باشد و فعالیت عضلانی را تحت 
تاقیی قوار م‌دهد که مشخصة آن لرزش کاهشن 
فعالیت عضلات صورت. کاهش تعادل و سفتی 
عضلانی می‌باشد. عامل آن کاهش تدریجی نورون‌ها با 
فرایند آپویتوز در نورون‌های تولیدکننده دوپامین است 
که جسم سلولی آنها درون هستة جسم سیاه ۷5) واقع 
شده است. بسیماری پارکینسون با 1۵0۲۵ 
(عصتصمآ ها ومع‌طم‌ودهعل رطت-3,4-]) درمان می‌شود که 
یک پیش‌ساز دوپامین است و کاهش تولید این 
نوروترنسمیتر را جبران می‌کند. 


جسم سلولی (پریکاریون) 
(دع50 با صم‌نتهباشیه۲) نوها لام 


حسم سلولی: بخشی از نورون شامل هسته و سیتوپلاسم 
پیرامون آن بجز زواند سلولی است (شکل .)٩-۳‏ جسم 


سلرلن به خا: یک مرگ تزوفیکه نیشدر سیترپاس را 
برای زوائد تولید می‌کند. همچنین اجسام سلولی در اغلب 
نورون‌ها چندین پایانه عصبی را دریافت می‌کنند که هر یک 
پیام‌های تحریکی يا مهاری تولیدشده در سایر سلول‌های 
عصبی را حمل می‌کنند. بیشتر سلول‌های عصبی دارای 
یک هسته کروی بسیار بزرگ. یوکروماتیک (به رنگ 
روشن) با هستک مشخص می‌باشند. کروماتین بسیار 
ظریف بوده و نشان‌دهنده فعالیت شدید سنتزی این 
لها ناگ 

سیرباام سم ترا الب دازای کاخ 
تکامل‌یافته همراه با سیسترناهای موازی فراوان است و 
نواحی مجاور دارای پلی‌ریبوزوم‌های فراوان می‌باشند که 
نشان‌دهندة سنتز پروتئین‌های سیتواسکلتی» انتقالی و 
ققیص قرانع سلیل‌ها اربخه به احاظ بافت‌قاسی این 
نواحی با شبکه آندوپلاسمی متمرکز خشن و دیگر 
پلی‌زوم‌ها به صورت توده‌های بازوفیلی مشاهده می‌شوند 
که ماده کروماتوقیلی (5]2066طنو عنلنط3۲08۵۵]0۵)) یا 
مواد نیسل يا اجسام نیسل نامیده می‌شوند (شکل 4-۳). 
مقدار ماده بازوفیلی بسته به نوع نورون و وضعیت 
عملکردی آن متغیر است. به‌عصوص در سلول‌های عصبی 
بزرگ مانند نورون‌های حرکتی. فراوان هستند (شکل 
۰4-۳۳ دستگاه گلايی فقط در جسم سلولی قرار دارد. اما 
میتوکندری‌ها در تمام سلول به حصوص در پایائه اکسون‌ها 
فراوان هستند. 

فیلامنت‌های اکتین و حد واسط و همچنین 
میکروتوبول‌ها در پری‌کاریون و زوائد نورون‌ها بسیار 
فراوان هستند. فیلامنت‌های حد واسط از پروتئین ویژه 
نورون‌ها تشکیل شده‌اند و به آنها نوروفیلامنت 
(۲0111206015ع2) می‌گویند. نوروفیلامنت‌ها با برخحی از 
فیکساتیوها؛ دسته‌های متقاطعی را تشکیل می‌دهند که 
وقتی با نقره آغشته می‌شوند. نوروفیبریل‌هایی تشکیل 
می‌دهند که با میکروسکوپ نوری قابل مشاهده هستند. 
سلول‌های عصبی گاهی حاوی انکلوزیون‌هایی از مواد 
رنگی مانند لیپوفوشین هستند که بقایای مواد عم نشده 
توسط لیزوزوم‌ها می‌باشند. 


دندریت‌ها ۱۵۵0۲۲6۶ 
دندربت‌ها (واژه یونانی» 4670۲07 ببه معنی درحت) 
معمولا کوتاه هستند و مانند شاخه‌های یک درخت منشعب 


می‌شوند (شکل .)٩-۳‏ آنها مستمو لا توسط سیناپس‌های 
فراوانی پوشیده می‌شوند و مکان‌های اصلی دریافت و 
پردازش سیگنال بر روی نورون‌ها هستند. بیشتر سلول‌های 
عضبی فتذریت‌های فراواتی دارند که توالخی فریافت 
تحریکات سلول را به طور قابل ملاحظه‌ای افزايش 
می‌دهند. انشعابات دندریت‌ها به نورون‌ها اجازه می‌دهد تا 
تعداد زیادی پایانه ااکسونی از ساير سلول‌های عصبی 
دریافت و آنها را یکپارچه کنند. برای مثال تخمین زده‌اند که 
تا ۲۰۰,۰۰۰ پایانه اکسونی با دندریت‌های یک سلول بزرگ 
پورکنژ مخچه ارتباط برقرار می‌نمایند. 

برخحلاف اکسون‌ها, که قطر آنها از یک انتها تا انتهای 
دیگر ثابت است. دندریت‌ها با تقسیمات مکرر خود نازک‌تر 
می‌شوند و اجزاء اسکلت سلولی در نواحی دیستال غالب 
هستند. در 8) بیشتر سینایس‌ها بر روی خارهای دندریتی 
(5ع501۳ 0600۲1016) مستقر هستند که ساختمان‌های کوتاه 
و دینامیکی می‌باشند که از نقاطی در طول دندریت‌ها خارج 
شده و با روش‌های رنگ‌آمیزی نقره. میکروسکوپ 
کانفوکال و میکروسکوپ الکترونی قابل مشاهده‌اند (شکل 
.)٩-۵‏ خارهای دندریتی که تعدادشان فراوان است. برآورد 
می‌شود که در سلول‌های کورتکس مغز انسان تعدادشان به 
رل ۱ عدد برسد و به‌عنوان اولین مان پردازش 
سیگنال‌های سیناپسی هستند. شکل این خارها وابسته به 
فیلامنت‌های اکتین بوده و از قابلیت تغییرشکل برخوردارند. 
خارهای دندریتی به‌طور گسترده در تغییرات شکل‌پذیر 
نورونی (۳125)10117 6۷۲۵1) در تکامل مغز در طی دوره 
جنینی و همچنین در سازگاری. یادگیری و حافظه بعد از 
تولد نقش دارند. 


اکسون‌ها م۸ 
اکثر نورون‌ها فقط یک اکسون دارند که به‌طور معمول از 
دندریت‌ها طویل‌تر هستند. زوائده آکسونی برحسب نوع 
نورون. طول و قطر متغیر دارند. طول اکسون‌های 
سلول‌های حرکتی طناب نشاعی که به عضلات پا 
عصب‌دهی می‌کنند تا ۱۰۰ سانتی‌متر می‌رسد و برای حفظ 
و نگهداری آنها نیاز به جسم سلولی بزرگ می‌باشد. غشای 
پلاسمایی اکسون, اکسولما (۸016170702) و محتویات 
داخل آن کسوپلاسم (20012571) نامیده می‌شود. 

تمام اکسون‌ها, از ناحیه هرمی‌شکل کوتاهی به نام تبه 
اکسونی (:۱۱۱۱06۱ ۵(0۲) که معمو لا برخاسته از پریکاریون 
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۹۵ دندریت‌ها و خارهای دند ریتی 


نورون بزرگ پورکنژ مخچه که دندریت‌های (10) زیادی از جسم 
سلولی آن (68) خارج شده است در این مقطع بافتی 
رنگ‌آمیزی شده با نقره. دیده می‌شود. انشعابات دندریتی 
کوچک دارای تعداد زیادی خار (05) در طول خود هستند. 
خارهای دندریتی. محل‌های سیناپس با سایر نورون‌ها 
می‌باشند. خارهای دندریتی بسیار پویا و تعداد سیناپس‌ها 
دایم در حال تغییر است. (۶۵۰ * + رنگآمیزی نقره). 


است» منشأً می‌گیرند (شکل .)٩-۳‏ 

بلافاصله بعد از تپه اکسونی, قطعه اولیه لفتانعا) 
562۳01670 قرار دارد که در این محل امواج تحریکی و 
مهاری گونا گونی که به نورون می‌رسند. جمع جبری 
می‌شوند و منجر به تصمیم‌گیری در مورد انتشار و یا عدم 
انتشار یک ایمپالس عصبی می‌گردد. چندین نوع کانال یونی 
در اکسولمای قطعه اولیه قرار دارند و اين کانال‌ها در تولید 
پتانسیل عمل نقش مهمی دارند. 

برخلاف دندریت‌ها, اکسون‌ها طویل‌تر هستند و قطر 
ثابتی دارند و انشعابات زیادی ندارند. همان‌طور که در شکل 
سس مق ساهله م کید پیشی انتهایی اکسون, معمولا 
انشعابگاه انتهایی (2۲0071221100 ۳151 6۲)) را می‌سازد. 
آکسون نورون‌های بینابینی و بعضی از نورون‌های حرکتی 
دارای انشعاباتی به نام انشعابات جانبی (601۱۵16۲۵۱) 
هستند که با سایر نورون‌ها سیناپس داده و فعالیت انها را 
تحت‌تأثیر قرار می‌دهند. انتهای هر شاخه از اين انشعابات: 
متسع بوده و تکمه انتهایی (0۷۲02ظ ۳۱۵1 ۲ع1) (وازه 
فرانسوی, 00100 به معنی تکمه) نام دارد و با سایر 
نورون‌ها يا سلول‌های غیرعصبی سیناپس تشکیل داده و 
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تحریک می‌کند. اکسوپلاسم حاوی میتوکندری» 
میکروتوبول. نوروفیلامنت و تعدادی سیسترن شبکه 


آندویلاسمی صاف است. فقدان پلی‌ریبوزوم و ۳1 موید 
وابستگی اکسون به پریکاریون برای حفظ خود می‌باشد. اگر 
یک اکسون کاملاً قطع شود قسمت‌های محیطی آن به 

۲ و 
چم سلولی 2 ساخته می‌شوند از ۹ 0 رو به جلو 
(۲ ۲۲28520۲ 02۲206 2016۲) در طول میکروتوبول‌های 


۳ 
5 د د 
برزربت وجود 


آکسون از طریق کینزین از جسم سلولی به سمت پایانه‌های 
سیناپسی آن انتقال می‌یابند. جریان رو به عقب 
(12050011] ۲61۲082۲306) در جهت مخالف. در طول 
میکروتوبول‌ها از طریق دینئین ما کرومولکول‌های مختلف 
مثل مراد برداشت شده از طریق اندوسیتوز (شامل ویروس 
و مرح را از یط به چبن سلوآن اتقالن مي فش جرباه 
رو به عقب جهت بررسی مسیرهای نورون‌ها مورد استفاده 
قرار می‌گیرد: اگر پراکسیداز یا نشانگر دیگری به ناحیه پایانه 
اکسونی تزریق شود. پس از یک دوره زمانی می‌توان توزیع 
آن را در طول یک اکسون | 

انتقال رو 
سرعت آنها 50۳0 ۵۰-۴۰۰ در روز | 
به جلو (فعط چند میلی‌متر 
اسکلت سلولی اکسون است. این حرکلت آهسته بهء شدت با 
سرعت رشد اکسون مطابقت دارد. 


زطریق هیستوشیمی پیگیری کرد. 
به جلو و رو به عقب هردو نسبتا سریع بوده و 
ست. کندترین جریان رو 


در روز) مربوط به حرکت خود 


ایمیالس‌های عصبی عه‌واامرهصا هه 

ایجناسن عضیی با تقاسیال عسل فر ول | کسون: عش‌انه 
جرقه‌ای در طول یک فتیله انفجاری حرکت می‌کند. پتانسیل 
عمل یک فرآیند الکتروشمیایی است که در نبه ا کسونی 
شروع شده و زمانی ابجاد می‌شود که استانه مشخصی در 
جسم سلولی یا دندریت‌های دریافت‌کننده ایمپالس ایجا 
شود. پتانسیل عمل در طول آکسون به عنوان موجی از 
دیلاریزاسیون غشایی انتشار می‌یابد که به وسیله کانال‌های 
وابسته به ولتاژ 16۳و +2 درآ کسولما تولید می‌شود که این 
کانال‌ها امکان انتشار این یون‌ها را به داخل و خارج 
آکسوپلاسم فراهم می‌سازند. قسمت خارج سلولی اطراف 
تما تواحی تورونی: اسية بسیار تازکی اسست که بلافاضله 
عحاوجم سلول قرار گرفته و به وسیله سلول‌های گلیال که 


محتوی یونی آن را تنظیم می‌کنند. شکل گرفته است 

در نورون تحریک نشده. پمپ ۱۷۵-1 وابسته به ۸۲۲ 
و دیگر پروتلین‌های غشایی. غلظت سدیم آ کسوپلاسمی را 
به انداز؛ یک‌دهم غلظت خارج سلولی نکه می‌دارند. سطح 
"6 چندین برابر بیشتر از غلظت خارج‌سلولی است. ایین 
روند یک اختلاف پتانسیل الکتریکی در طول آکسولما به 
انداز؛ ۶۵- میلی‌ولت تولید می‌کند که داخل سلول نسبت 
به حارج سلول منفی می‌گردد. به این اخحتلاف. پتانسیل 
استراحت (0/601121 02ا5ع۲) اکسون گفته می‌شود. 


»_کاربرد پزشکی 


اکثر بی‌حس‌کننده‌های موضعی (65تاط 25 2ع۱0) 
مولکول‌هایی با وزن مولکولی پایین هستند که به 
لمات تک واز نهیم رامای ۲ کل اخسال 
می‌یابند. با ورود یون‌های سدیم مقابله می‌کنند و 
متعاقباً مان از ایجاد پتانسیل عمل مسئول ایمپالس 
عصبی می‌گردند. 


زمانی که آستانه به حد انتقال ایمپالس رسید. کانال‌ها در 
قطعه ابتدایی آکسون باز شده و اجاز ورود بسیار سریع 
"هلا خارح‌سلولی را می‌دهند که آ کسوپلاسم را در مقایسه 
به محیط خارج سلولی مثبت می‌کند (دپلاریزه) و پتانسیل 
استراحت را از منفی به مثبت و به ۰+ میلی‌ولت 
می‌رساند. بلافاصله بعد از دیلاریزاسیون غشایی کانال‌های 
وابسته به ولتاژ سدیم بسته شده و کانال‌های پتاسیمی باز 
می‌شوند و آن هم به سرعت غشا را به پتانسیل استراعت 
برمی‌گرداند. این چرخحه وقایع در کمتر از یک هزارم‌ثانیه رخ 
می‌دهد. 

دساترب‌اسیون قسست‌های مچاوو را در آکسولما 
تسحریک فیک شا مسا تشته و ریا بسه تسیل 
استراحت بازگردند و منجر به ایمپالس عصبی. یاموج 
می‌کند. پس از یک دوره مسقاوم که آن هم در حدود 
هزارم‌ثانیه اندازه‌گیری شده. نورون آماده تکرار این روند و 
۶ تسیل فمل قیگر عي باق یبای عاین که یب 
انتهای سینایسی عصب میر سند. سیب ترشح 
نورو ترانسمیتر ذخیره‌شده می‌شوند که درنتیجه سیب 
تحریک يا مهار پتانسیل عمل در یک نورون با سلول 
غیرنورونی می‌شود. 


() دیاگرام نشان می‌دهد که یک سینایس واسظه‌های عضبی را 
از تکمه انتهایی به طریق اگزوسیتوز رها می‌سازد. پایانه‌های 
پیش‌سیناپسی همیشه دارای تعداد زیادی وزیکول‌های 
سیناپسی حاوی واسطه‌های شیمیایی می‌باشند. همچنین در 
این یایانه‌ها تعداد زیادی میتوکندری و ۳ صاف وجود دارد 
که منبع غشاء جدید می‌باشند. بعضی از واسطه‌های شیمیایی در 
جسم سلول ساخته شده و سپس از طریق وزیکول‌ها به 
پایانه‌های پیش سیناپسی منتقل می‌شوند. هنگام رسیدن 
ایمپالس‌های عصبی کانال‌های وابسته به ولتاژ "۰0۵2 به یون 
2۳ اجازه ورود داده و به‌دنبال آن واسطه‌های شیمیایی به 
دلغل شکاف سیتایسی,رهنا می‌شوند. غعاه اضاقی در تسه 
پیش‌سیتایسی که در اتر اگلزوسیتوز ایچاد می‌شوف از طریق 
اندوسیتوز با واسطه کلاترین مجددا برداشته می‌شود که در اینجا 


ار تباطات سیناپسی 

ممنیتص‌صصی 16 مرحصن5 

سیناپس (واژه یونانی 5۵۳55 اتحاد) مکانی است که 
ایمپالس عصبی از یک نورون به نورون دیگر و با از 
نورون‌ها به دیگر سلول‌های مجری انتقال می‌یابد. ساختار 
سیناپس (شکل )٩-۶‏ نشان می‌دهد که انتقال یک‌طرفه 
صورت می‌گیرد. عمل سیناپس, تبدیل سیگنال الکتریکی 
(کابامرصا عبعم) از سلول بیش‌سینایسی 2۲۵۵۵۵۲۸6) 
(۱» بسه سیگنال شیمیایی است که بر روی سلول 
بس‌سینایسی (۵۵11 ۳0515(۲۵0116) عمل می‌کند. بیشتر 


فصل . بافت عصبی و دستگاه عصبی 


نشان داده نشده است. 
(۷) تصویر 1۳. یک پایانه پیش‌سیناپسی بزرگ را نشان 
می‌دهد (11) که مملو از وزیکول‌های سینایسی و مناطق 
الکترون متراکم نامتقارن در اطراف شکاق سیناپسی با پهنای 
۲۰-۰ نانومتری است (پیکان‌ها). عشاء پس‌سیناپسی دارای 
گیرنده‌های واسطه‌های شیمیایی و مکانیسم‌هایی برای شروع 
ایمپالس در نورون پس‌سیناپسی است. غشاء پس‌سیناپسی در 
سمت راست. بخشی از یک دندریت (10) است که با تعداد اندکی 
وزیکول از هر نوع همراه می‌باشد و یک سینایس اکسودندریتیک 
را نشان می‌دهد. در سمت چپ. پایانه پیش‌سیناپسی (12) 
دیگری وجود دارد که مربوط به یک سیناپس اکسواکسونیک 


است که دارای نقش تعدیل‌کننده بر روی انتهای دیگر است. 
(۳۵۰۰۰ «). 


سیناپس‌ها از طریق آزادب از واسطه‌های عصبی 

(60۲01۳2750011167) عمل می‌کنند که اغلب مولکول‌های 

کوجکی هستند که به بکه رون گبرنده اختصاصی 

متصل‌شده و کانال‌های یونی را باز یا بسته می‌کنند و یا 
آبشار پیام‌بر انویه را آغاز می‌کنند. یک سیناپس (شکل 

)٩-۵‏ دارای ساختارهای ذیل می‌باشد: 

۶ انتهای پیش‌سینایسی اکسون (تکمه انتهایی) که شامل 
میتوکندری‌ها و تعداد زیادی وزیکول‌های سینایسی 
است و نوروترانسمیتر به روش اگزوسیتوز از وزیکول 
سینایسی آزاد می‌گرددء 


127 ببپبپبپصپصپصيصيسيیيیيیيیبببب ۱۳۳۳۳ 
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هو غشاء سلول بس‌سینایسی که دارای گیرنده برای واسطه 
عصبی و کانال‌های یونی یا سایر مکانیسم‌ها برای آغاز 
ایمپالس جدید است. 

فضای بین سلولی ۲۰-۳۰ نانومتری که شکاف 
سینایسی (]16» 6 نام داشته و غشاهای 


پیش سیناپسی و پس‌سیناپسی را از هم جدا می‌کند. 


ایمپالس عصبی به‌طور مختصر کانال‌های کلسیمی را 
در منطقه پیش‌سیناپسی باز کرده و جریان * 09۳ ایجاد 
می‌کند که باعث آزادشدن واسطه‌های عصبی از طریق 
اگزوسیتوز یا مکانیسم مشابه می‌شود. واسطه‌های عصبی 
ازادشده در شکاف سیناپسی به‌سرعت انتشار یافته و به 

گیرنده‌های موجود در ناحیه پس‌سیناپسی متصل شده و 

یک اتر تحریکی یا مهاری را در غشای پس‌سیناپسی ایجاد 

۳ 

واسطه‌های عصبی از سیناپس تحریکی 2611210۲7 
(5[71720565 منجر به باز شدن کانال‌های سدیمی "۲2 
پس‌سینایسی شده و باعث جریان ورودی یون سدیم و 
شروع موج دیلاریزاسیون در نورون‌ها یا سلول‌های 
مجری می‌شوند که قبلاً شرح داده شد. 

8 در سس ینایس مهاری (5۷020565 10100۲۷طط1) 
واسطه‌های عصبی. کانال‌های "آ) یا دیگر کانال‌های 
آنیونی را باز می‌کنند و باعث جریان ورودی آنیون‌ها و 
ها بیربلار یزاسیون (۷۳6۲۳001271221108) سلول‌های 
پس‌سینایسی می‌شوند و غشای سلول را منفی و بسیار 
مفاوم به دپلاریزاسیون می‌کنند. 


فعل و انفعالات بین اثرات تحریکی و مهاری روی 
سلول پس‌سینایسی این اجازه را به سیناپس می‌دهد که 
ورودی نورون را پردازش کرده و واکنش سلول مجری را 
به‌طور دقیق تصحیح کند. ایمپالس‌هایی که معمولاً از نورون 
پیش‌سیناپسی به سلول پس‌سیناپسی می‌رسند در ناحیة 
سیناپس به‌وسيلة اتصالات مشابه با دیگر نورون‌ها تصحیح 
می‌شوند. (به شکل ٩-۶0‏ مراجعه کنید) فعالیت نورون 
پس‌سینایسی با جمع فعالیت صدها سینایس در سلول 
تعیین می‌گردد. سه نوع سیناپس بین نورون‌های 0۷5 
وجود دارند که شرح انها در شکل ۹-۷ امده است. 

در پیوستگاه‌های عصبی عضلای و برضی 
سیناپس‌های 5(). استیل کولین نوروترنسمیتر اصلی 


است. سایر نوروترنسمیترهای اصلی 5) عبارتند از: 

و برخی اسیدهای آمینه (اغلب تغییریافته) نظیر 
گلوتامات و ۵9۸ (گاما - آمینوبوتیرات). 

ء ‏ مونوآمین‌ها نظیر سروتونین (۵- هیدروکسی‌تریپتامین) 
و کاتکول‌آمین‌ها نظیر دوپامین که همه آنها از اسیدهای 
آمینه ساخته می‌شوند. 

_پلی‌یپتیدهای کوچک نظیر اندورفین‌ها و ماده ۳ 


اثرات مهم این مواد و سایر نوروترنسمیترها در حدول 
٩-۱‏ آمده است. گیرنده‌ها و سیستم‌های پیام‌بر ثانویه 
مختلف برای هر نوع نوروترنسمیتر می‌تواند اثرات آن را 
چند برابر کند. نوروترنسمیترها پس از رهماسازی. خواه 
توسط تجزیه آنزیمی. توسط فعالیت سلول‌های گلیال. یا 
توسط بازیافت آندوسیتوزی (مشتمل بر گیرنده‌های غشاء 
پیش‌سیناپسی). به سرعت حذف می‌شوند. 


میزان نوروترانسمیتر در شکاف سیناپسی و میزان 
دردسترس برای گیرنده‌های پس‌سیناپسی معمولاً به 
وسیله چندین مکانیسم موضعی تنظیم می‌شود. 
مهارکننده‌های انتخابی بازجذب سروتونین (3511۶) 
دسته دارویی با کاربرد وسیع در درمان افسردگی و 
اختلالات روحی روانی است که برای افزايش سطح این 
واسطةّ عصبی در غشای پس‌سیناپسی. سیناپس‌های 
سر وتونرژیک در 5 است که به طور اختصاصی از 
بازجذب آن در غشای پیش‌سیناپسی ممانعت می‌کنند. 


سلول‌های کلیال و فعالیت نورونی 
نام امعم ع علای اهنات0 
سلول‌های گلیال از بقا و فعالیت نورونی حمایت می‌کنند و 
در مغز پستانداران تعداد سلول‌های گلیال ده برابر فراوان‌تر 
از تعداد نورون‌ها است. مشابه نورون بسیاری از سلول‌های 
گلیال از سلول‌های اجدادی از صفحه عصبی جنینی تکامل 
می‌يابند. در ۱5) سلول‌های گلیال. هم جسم سلولی 
نورون‌ها را که معمولاً بزرگتر از سلول‌های گلیال است و هم 
زواند اکسونی و دندریتی که فضای بین نورونی را اشغال 
می‌کنند. احاطه می‌نمایند. در 5( بجز در اطراف عروق 
خونی بزرگ. فقط مقدار خیلی کمی بافت همبند و کلاژن 


و۱۵۵ عمهمیرم 


۲ ِ ‌ 
0۵ مهو و7 نب 


این شکل سه نوع سیناپس را نشان می‌دهد. در اکثر موارد. 
پایانه‌های آکسونی منشعب یک نورون خواء با جسم‌سلولینورون 
دیگر یا یک خار دندریتی نورون دیگر سیناپس می‌دهند تا (به 
ترتیب) یک سیناپس آ کسوسوماتیک یا یک سیناپس 
آ کسودندر یتیک به وجود آید. در سایر موارد. یک پایانه 
اکسونی با یک پایانه آکسونی نورون دیگر سیناپس می‌دهد که 
این سیناپس آکسو آ کسونیک فعالیت سیناپسی را در دو نوع 


فصل .٩‏ بافت عصبی و دستگاه عصبی 


هر سه نوع سیناپس ویژگی‌های سیناپسی حقیقی را دارند 
یک پایانه اکسونی پیش‌سیناپسی که نوروترنسمیتر را آزاد 
می‌کند؛ یک غشاء سلولی پس‌سیناپسی با گیرنده‌هایی برای 
نوروترنسمیتر؛ و یک شکاف سیناپسی بین آنها. 

ساختمان سیناپس معمولاً با میکروسکوپ نوری قابل ریت 
نیست. هرچند اجزایی نظیر خارهای سیناپسی را با روش‌های 
تخصصی می‌توان دید (شکل .)٩-۵‏ 


بافت‌شناسی پایه 


نورو ترنسمیتر توصیف | فعالیت 
استیل کولین (۸6۵) 
9 و0 ساختار شیمیایی آن به صورت کاملا واضح از دیگر نورو ترنسمیترها متفاوت است. در 5( 
بجأ هس یبن یبن سم بر و هر دو قسمت سوماتیک و اتونوم ۳۱5 فعال بوده و به گیرنده‌های ۸ (گیرنده‌های 
۹ گولینرژیک) در 9( معصل شده و درنعیجه کائال‌های یوئی در غشای پس‌گانگلیونی باز 


گروه اسیدهای آمینه 
دا 
بو ل 


گلوتامات 
گاما- امینوبوتیریک‌اسید (6۸9۸) 


گروه مونوآمین‌ها 


۸0۳۵۹۵۵9 : 
بع )هه 


0 
سروتونین يا ۵- هیدروکسی تریپتامین 
(5-۳711) 
کا دگل اس ضا 
دوپامین 


نوراپی نفرین (نورادرنالین) 


اپی‌نفرین (آدرنالین) 
گروه نوروپپتید ها 
سم مه 
انکفالین 
نورو پپتید ۷ 
سوماتوستا تین 
ماده ۴ 
کوله‌سیستوکینین (06) 
بتا- اندورفین 
نورو تنسین 
دیگر گروه‌ها 


ادنوزین 


نیتریک اکساید 


می‌شوند و انقبااض عضلانی تحریک می‌شود. 


مولکول‌هایی با گروه کربوکسیل (0018-) و گروه آمین (۱۷11) و گروه‌های 18 مختلف؛ 
به عنوان ترنسمیتر مهم در 5() عمل می‌کنند. 


تحریک فعالیت نورون‌ها در جهت افزايش عملکردهای شناختی در مغز (یادگیری و 
حافظه)؛ شایع ترین نوروترنسمیتر در مغز؛ بازکردن کانال‌های سدیمی 

از گلو تامات سنتز می‌شود. یک نورو ترنسمیتر بازدارنده در مغز است؛ همچنین تون عضلانی 
را تحتتأثیر قرار می‌دهد و کانال‌های یونی مختلفی را بازوبسته می‌کند. 

بازدارنده فعالیت بین نورون‌ها در 5) و همچنین شبکیه می‌باشد. کانال‌های "1 را باز 
می‌کند. 


مولکول‌هایی که از یک آمینواسید و از طریق برداشتن گروه کربوکسیل سنتز می‌شود و گروه 
آمین به تنهایی باقی می‌ماند. همچنین به امین‌های بیوژنیک موسومند. 


عملکردهای متفاوتی در مغز در ارتباط با خواب اشتهاء شناخت (یادگیری و حافظه) و خلق 
دارد؛ تعد یل‌کننده عملکرد دیگر نوروترتسمیتر‌ها می‌باشد. 

گروه مشخصی از موئو آمین‌فا هستند. 

ایجاد فعالیت‌های بازدارنده در مقز؛ نقش مهمی در شناخت (یادگیری و حافظه), انگیزش» 
رفتار و خلق دارند؛ بازکننده کانال‌های "1 بوده و کائال‌های 022۳ را می‌بندند. 

نورو ترنسمیتر موجود در 5( (قسمت سمیاتیک سیستم عصبی خودکار) و نواحی خاصی 
در 45 

عملکردهای متفاو تی در 5( مخصوصا در نخاع, تالاموس و هییو تالاموس 


پلی پیتیدهای کوچک هستند که به عنوان پیام‌هایی در جهت کمک و تعدیل ار تباطات در 
میان نورون‌ها در ۷5 فعالیت دارند 

کمک به تنظیم پاسخ به تحریکات مضر و اسیب‌رسان 

در تنظیم حافظه و تعادل انرژی دخالت دارد (افزایش خوردن غذا و کاهش فعالیت فیزیکی) 
جلوگیری از فعالیت نورون‌ها در نواحی خاصی از مغز 

کمک به اطلاع از درد و انتقال آن به مغز 

تحریک نورون‌ها در مفز جهت سیری و فرونشاندن گرسنگی 

جلوگیری از آزادشدن پیام‌های درد از نورون‌ها و القاء احساس تندرستی 

کمک به کنترل و تعدیل تاثیرهای دوپامین 


این ماده نیز قسمتی از نوکلئوتیدها است که از فعالیت‌های نورون‌های خاصی در 05 
جلوگیری می‌کند. 

در یادگیری و حافقظه «خالت داد عضلات را در اوله گوارش به حالت استراهت درمی آورد: 
که جهت شل شدن عضلات صاف عروق خونی مهم است (وازودیلا تاسیون) 


فصل 4. بافت عصبی و دستگاه عصبی 


۸ 4 نورون‌ها. نوروپیل و سلول‌های کلیال معمول در 5 


() جسم سلولی اکثرنورون‌ها (۱0) در ۷5( از بیشتر سلول‌های 
گلیالی (6) که آنها را احاطه می‌کنند. بزرگتر هستند. از طریق 
روش‌های روتین میکروسکوپ نوری تشخیص انواع سلول‌های 
گلیال و رابطه آنها با نورون‌ها مشکل است. هر چند 
الیگودند روسیت‌ها. هسته متراکم و گردی داشته و سیتوپلاسم 
آنها به دلیل تعداد زیاد دستگاه گلژی کمتر رنگ می‌گیرد و بسیار 
شبیه سول غایی است که ایشجا فضان. داده شنه است.سلول‌های 
گلیال دیگر که اینجا دیده می‌شود در سای زکلی مشابه هستند. اما 


وجود دارد. سلول‌های گلیال از برخی جهات جایگزین 
سلول‌های بافت همبند می‌گردند. نورون‌ها را حمایت 
می‌کقد بر وید مخیی. وا باخاضاه تر اطراف این سلول‌ها 
اجان می‌کتد که شرایطی بهیته برای قعالییت ترروتی عها 
می‌سازند. شبکه بین‌سلولی رشته‌ای. سلول‌های 05 را 
احاطه می‌کند و در نمای سطحی با میکروسکوپ نوری 
شبیه کلاژن می‌باشد. اما در واقع شبکه‌ای از زواید است که 
از نورون‌ها و سلول‌های گلیال برآمده است. این زواید 
ختچسوعا نوروبیل نامیده می‌شود (شکل 4-۸). 

شش نوع از سلول‌های گلیال وجود دارد. که به صورت 
شماتیکی در شکل ٩-٩‏ نشان داده شده است و ویژگی‌های 
اضلی آنها دز جدول ٩-۲‏ لاه شاه است. 


الیکودندروسیت‌ها 1680706۲65مونا0 
المکو دندروسیت‌ها (واژه یونانی. 05و01 به معنی کوچک: 
کم + 600707 به معنی درخت + 1009 به معنی سلول) 
غلاف میلینی ,وا حوال اکسبون ابجاد می‌تماینت که عایق بیق 
الک‌تریکی نورون‌ها را در 0۷5 فراهم می‌سازد. 
الیگودندروسیت‌ها زواندی صفحه‌ای‌شکل را گسترش 


آنهایی که تزور پوهه و نمیتوپلاسم کمتری دارند و هسته آنها 
فده با بیشی شک است: غالبا آمسعروسب ته سی باکتهه با 
روش‌های رونین رنگ‌آمیزی تک نوروپیل به خوبی نشان داده 
نمی‌شود (۲۰۰ <؛ 75). 

(ظ) با استفاده از رنگ‌آمیزی طلا جهت نوروفیبریل‌ها» نوروپیل 
(۱8) به خوبی مشخص می‌شود (۲۰۰ *؛کلرید طلا و 


هماتوکسیلین). 


می‌دهند که دور بخش‌هایی از عتد. | قسوت صی‌بیبچند و 
غلاف میلین راء آن چنان که در شکل ٩-۹2‏ نشان داده شده 
است. ایجاد می‌کنند. غلاف میلین از نظر الکتریکی آکسون 
را عایق کرده و انتقال سریع ایمپالس عصبی را تسهیل 
می‌کند. الیگودندروسیت‌هاء سلول‌های گلیال اصلی در ماده 
سفید 025 می‌باشند که علت سفیدی آن مربوط به تجمع 
چربی در غلاف غشاهای پیچ‌خورده است. این زوائد و 
غلاف‌ها با رنگ‌آمیزی‌های معمول میکروسکوپ نوری 
مه نمی شریا الگ عفررسیت ها تس لا ساول‌های 
کوچکی هستند که دارای هسته گرد و مترا کمی می‌باشند و 
سیتوپلاسم آنها رنگ نمی‌گیرد (شکل‌های 4-۸2). 


آستروسیت‌ها ۸6۳06۷۲۵5 

آستروسیت‌ها (واژه یونانی -۵500 به معنی ستاره + 05ج 
به معنی سلول) دارای زوائد شعاعی متعدد و مخصوص 
8 می‌باشند (شکل‌های ۹٩-۹2‏ و .)٩-۱۰‏ ببخش 
پروگزیمال زواند استروسیت‌ها از طریق دستجات 
فیلامنت‌های حد واسط که از . ۱ 


[۳99۰۱ 


نوع سلول گلیال محل قرارگیری مملیرههای ای 
لک ویو سیخ وه تولید میلین, ایجاد عایق الکتریکی 
آنگروسیت 05 حمایت ساختمانی و متایولیکی به ویژه از 
سیناپس‌ها؛ فرایندهای ترمیم 
سلول ایاندیم لوله عصبی پوشاننده بطن‌ها و کانال کمک به تولید و حرکت 5۳ 
مرکزی در 05 
میکروگلی مسر اسستفوان 8 دفاع و فعالیت مربوط به ایمنی 
ستاو شتوان: ستغ عمیین اعصاب محیطی تولید میلین, ایجاد عایق الکتر یکی 
(نورولموسیت) 
سلول‌های قمری (از یک . ستیغ عصبی عقده‌های محیطی حمایت ساختاری و متابولیکی برای جسم 
غقده) سلولی نورون‌ها 


شده‌اند. استحکام می‌یابند که از آن به عنوان مارکر 
احتصاصی جهت شناسایی آستروسیت‌ها استفاده ی فا 
بخش دیستال ژرائد آمتروسیت‌ها فاقد 2۳۸۳) است و به 
راحتی با میکروسکوپ قابل ریت نیست. آستروسیت‌ها از 
سلول‌های پیش‌ساز در لوله عصبی رویانی به وجود می‌آیند 
و فراوان‌ترین سلول‌های گلیال 675 محسوب می‌شوند. 
این سلول‌ها دارای ویژگی‌های ساختاری و عملکردی 
متنوعی می‌باشند. آنهایی که دارای زوائد بلند و کم هستند. 
آستروسیت رشته‌ای (251۲061165 100005]) نام دارند که در 
ماده سفید قرار گرفته‌اند و آستروسیت‌هایی که زوائد کوتاه و 
منشعب دارند» آستروسیت پروتوپلاسمی 0۲0۲۵01۵516) 
( ۸0۱۲00۱۵۵ نامیده می‌شوند و در ماده خاکستری وافع 
شده‌اند. انشعابات انتهایی زواید آستروسیت‌ها بسیار 
گسترده است و این امکان را فراهم می‌کند که یک 
آستروسیت منفرد با بیش از یک میلیون سلول دیگر تماس 
سینایسی داشته باشد. 


بسیاری از تومورهای مغزی آستروسیتوما هستند که از 
آستروسیت‌های فیبروز مشتق می‌شوند و از لحاظ 
پاتولوژیک با بیان ۳۸۵ شناسایی می‌شوند. 


عملکردهایی که با آستروسیت‌های مختلف مرتبط 
ابست شامل موارد زیر است: 


« تنظیم غلظت یونی خارج‌سلولی اطراف نورون. به ویژه 
حفظ سطح بافری خارج‌سلولی یون پتاسیم (06۳. 

1 به‌عنوان راهنما و حمایت فیزیکی. برای حرکت 
نورون‌ها و مکان‌های تمایز نورونی در هنگام تکامل 
دلب 

«_ زوائدی را به نام باهای دور عروقی ۵50۷1۵۲ 06۲۱۷) 
(661] ایجاد می‌کنند که سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌ها 
را پوشانده و در تشکیل سد خونی -مغزی شرکت 
می‌کنند (شکل 4-۹2). 

زوائد گسترده آستروسیت که باسیناپس‌ها در 15 
مرتبط است یا آنها را می‌پوشاند و در ایجاد عملکرد و 

زرائد گسترده آنها لایه‌ای از سد را تشکیل می‌دهند. که 
غشاء محدودکننده کلیال نامیده می‌شود که پرده‌های 
منتژرا در سطح خارجی 5ل) می‌پوشاند. 

فضاهایی که به دلیل آسیب بافت عصبی در 075 
ایجاد می‌شوند. با تزاید آستروسیت‌ها پر شده و اسکار 


آستروسیتی (5681 2507061010) ایجاد می‌شود. 


در نهایت آستروسیت‌ها با اتصالات سوراخ‌دار با هم در 
ارتباط مستقیم هستند و یک شبکه‌ی سلولی وسیم را برای 


تشکیل می‌دهند. 


فصل 4. بافت عصبی و دستگاه عصبی 


شک ۹۹ سلول‌های گلبال 6۱16 و 8۸5. 


مومهاهدنه ان هد تعنام‌هامم هه یا هس نا سب زر 2 
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(8) چهار نوع اصلی سلول گلیال در 5( وجود دارد: ‏ (معمولاً نورولموسیت نامیده می‌شوند): که الیاف عصبی محیطی 
الیگودندروسیت‌ها. آستروسیت‌ها: سلول‌های اپاندیمال ‏ را احاطه کرده است و سلول‌های قمری, که جسم سلولی را 
و سلول‌های میکروگلیال. ارتباطات و عملکردهای مهم این احاطه کرده و درنتیجه فقط در گانلگلیون یافت می‌شوند. 
سلول‌ها به صورت نموداری در اینجا نشان داده شده است. عملکردهای مهم این سلول‌ها نشان داده شده‌اند. 

(ظ) دو نوع سلول گلیال در 1۳35 وجود دارد: سلول‌های شوآن 


بافت‌شناسی پایه 


() آستروسیت‌ها فراوان ترین سلول گلیال 75 می‌باشند که 
دارای چندین زائده سیتوپلاسمی (۳) هستند که از جسم سلولی 
گلیال یا سوما (5) خارج می‌شوند. زوائد آستروسیتی با روش‌های 
روتین رنگ‌آمیزی میکروسکوپ توری دیده نمی‌شوند. اما به 
آسانی بعد از رنگآمیزی طلا مشاهده می‌شوند. شکل زوائد آنها 
موجب تقسیم‌بندی آستروسیت‌ها به انواع رشته‌ای (زوائد نسبتاً 
کم و مستقیم) یا پروتوپلاسمی (زوائد منشعب فراوان) می‌شود. 
اما تفاوت عملکردی در بین انواع آن واضح نمی‌باشد (۵۰۰ <؛ 
کلرید طلا. 

(ظ) تمام زوائد آستروسیتی حاوی فیلامنت‌های حد واسط 
۳ هستند و با استفاده از آنتی‌بادی‌هایی علیه این پروتئین 
روش رنگ‌آمیزی ساده‌ای برای این سلول به دست می‌آید. 


"٩‏ کاربرد مزشکی 

بیماری آلزایمر, شایع‌ترین شکل فراموشی در افراد 
بزرگسال است که جسم سلولی نورون‌ها و سیناپس‌های 
آنها را در مخ تحت تأثیر قرار می‌دهند. اختلالات 
عملکردی به علت ایجاد کلافه‌های نوروفیبربلی ایجاد 
می‌شود که مربوط به تجمع پروتئین تائو ۵ا) 
(0۲۵/6 در ارتباط با میکروتوبول‌های جسم سلولی 
نورون‌ها و تبه آ کسونی می‌باشد. علاوه بر این پلاک‌های 
نورونی (عسوداح عنانسهه) که تجمعات متراکم پروتئین 
بت - آمیلوئید در محیط خارجی این نورون‌ها هستند, 
مانع عملکرد نورون‌ها می‌شوند. 


سلول‌های ایاندیمی علای اههن0هه۴۳۵ 
. سلول‌های استوانه‌ای یا مکعبی هستند 
که بطن‌های مغزی و مجرای مرکزی نخاع را می‌پوشانند 


همچنان که در اینجا آستروسیت رشته‌ای ۸ [ زوائد آن دیده 
می‌شود. قطعه کوچکی از زوائد 61۳۸۴ مثبت در نوروپیل اطراف 
این سلول‌هاء بیان‌کننده تراکم این سلول گلیال و زواندش در 
5 می‌باشد. آستروسیت‌ها بخش مهمی از سد خونی -مغزی 
(ظ88) هستند که ورود مولکول‌ها و یون‌ها را از خون به داخل 
و گوشه پایین چپ از شکل دیده می‌شوند که توسط پاهای دور 
ایمونوپراکسیداز ضد 0۳۸۵۳ و هماتوکسیلین به عنوان کنتراست. 
(0) طول مویرگی (6) را نشان می‌دهد که کاملاً توسط زوائد 
آستروسیتی رنگ شده با نقره پوشیده شده است (۸) (۴۰۰ «؛ 
نقره ریو هور تگا). 


(شکل‌های ٩-۵2‏ و .)٩-۱۱‏ در برخی مناطق 5 انتهای 
رأسی سلول‌های اپاندیمی یا مزه‌دار هستند که موجب 
تسهیل حرکت مایم مغزی - نخاعی (5۲)) می‌شود و یا 
دارای میکروویلی‌های طویلی می‌باشند که باعث جذب 
۳ می‌گردند. 

سلیل‌های آناتتیس مانتر بسلرل‌هایی ای تیال .هر 
قسمت‌های رأسی توسط کمپلکس‌های اتصالی به هم 
متصل شده‌اند. هر چند برخلاف یک اپی‌تلیوم واقعی فاقد 
تیغه پایه هستند. درعوض انتهای قاعده‌ای سلول‌های 
اپاندیمی طویل شده و زواید منشعب را به داخل نوروپیل 
مجاور گسترش می‌دهند. 


میکروگلی‌ها ۷۲:60:۵ 
تفتنان آنها از لیگ هتاتروست‌ها با آستروسیت‌ها گسقر 
است. اما تعدادشان در برجی مناطق 5 به اندازه 


٩-۱‏ سلول‌های اپاندیمال 


سلول‌های اپاندیمال سلول‌های شبه اپی تلیالی هستند که از 
یک لایه سلول تشکیل شده‌اند و بطن‌های مملو از مایع مغز و 
کانال مرکزی نخاع را مفروش می‌کنند. 

(2) سلول‌های استوانه‌ای اپاندیمال (۳) که بطن‌های مغزی را 
می‌پوشاند مه و میکروویلی‌های بلندی را در سطوح رأسی خود 
وارد بطن (۷) می‌کند. این حالت موجب تسهیل حرکت 5۴ 
و بررسی محتویات آن می‌شود. همچنین سلول‌های اپاندیمال 
در انتهای رأسی خود. دارای کمپلکس‌های اتصالی شبیه 
سلول‌های اپی‌تلیال هستند اما این سلول‌ها فاقد تیفه پایه 
می‌باشند. انتهای قاعده‌ای این سلول‌ها طویل و باریک شده و 
زوائدی از آنها خارج می‌شود که منشعب شده و وارد نوروپیل 
(0) مجاور می‌شوند. سلول‌های اپاندیمال مناطق دیگر 
عستفول کولید 66 هسکیه (۰ ۱ بو تعاطا 

(ظ) سلول‌های اپاندیمی ()» کانال مرکزی (6) را پوشانده و 
به حرکت 05۳ در ناحية 75 کمک می‌کنند. 

(۲۰۰ *«؛ تاک 


نورون‌ها می‌باشد. , 


,۰ سلول‌های کوچک با زوائد 
نامنظم کوتاه هستند که در تمام ماده سفید و ماده خاکستری 
پخش شده‌اند (شکل ۹٩-۹2‏ و .)٩-۱۲‏ برحلاف سایر 


فصل . بافت عصبی و دستگاه عصبی 


سلول‌های گلیال. میکروگلی در نوروپیل حرکت کرده و آن 
را از نظر سلول‌های آسیب‌دیده و تهاجم میکروارگانيسم‌ها 
بسررسی مسی‌کند. این سلول‌ها تعدادی سیتوکین‌های 
تنظیم‌کننده ایمنی ترشح می‌کنند و مکانیسم‌های اصلی دفاع 
ایمنی را در بافت 25) به وجود می‌آورند. میکروگلی‌ها 
برخلاف دیگر سلول‌های گلیال از لوله عصبی رویانی مشتق 
نمی‌شوند. بلکه از مونوسیت‌های خون در حال گردش به 
وجود آملله و متعلق به خانوادة ماکروفازها و سایر 
سلول‌های ارائه کنندة آنتیژن هستند. 

هسته سلول‌های میکروگلی با روش‌های معمول بافتی 
- هماتوکسیلین و ائوزین (۲168) قابل شناسایی می‌باشند 
و به‌وسیله ساختار طویل. متراکم و کوچکشان می‌توان 
تشخیص داد که آنها با سایر سلول‌های گلیال که دارای هسته 
گرد بزرگ و روشن می‌باشند. تقاوت دارند. با استفاده از 
روش‌های ایمونوهیستوشیمی و آنتی‌بادی علیه آنتی‌ژن‌های 
سطح سلول‌های ایمنی می‌توان زواند میکروگلی را 
تشخیص داد. زمانی که میکروگلی‌ها توسط عوامل 
آسیییرساق یا عوامل مهاجم فعال می‌شوند. زوائد خود را 
جمع کرده و تکثیر می‌یابند و ویژگی‌های مورفولوژیک و 
عملکردی سلول ارائه کننده آنتی‌ژن را می‌یابند (فصل ۱۴ را 


تشتثیل): 


در مولتیپل اسکلروزیس (۶ذ016۳05: عاح‌تقلبه با ۷۲5 
قلاف لین که آکسین را فری گزفنه است: فر ار 
مک‌انیسم اتوایمیون تخریب می‌شود و عواقب 
تورولوژیک متفاوتی را ایجاد می‌کند. در این بیماری, 
میکروگلی‌ها و لنفوسیت‌های 1 بقایای میلین را 
فاگوسیتوز و متلاشی می‌نمایند و نقش مهمی در 
پبیشرفت بیماری دارند. در بیماری ۷15 عملکرد 
کی ایسق ساول‌ها ماع امش کاس ای 
الیگودندروسیت‌ها در تولید و ترمیم غلاف میلین 


1 


می‌شود. 


سلول‌های شوان عاأه» مموبدع5 

ن (براساس نام بافت‌شناس آلمانی قرن ۱۹ 
تلودور شوآن نامگذاری شده است) که به آنها گاهی 
فقط در ۷5( یافت شده و از پیش‌سازهای خود در سیم 


2 


بافت‌شناسی پایه 


۲ سلول‌های میکر وگلیال. 


میکروگلی‌ها سلول‌های مشتق از مونوسیت و ارائه‌دهنده 
آنتی‌ژن 5) بوده تعداد آنها کمتر از آستروسیت‌ها می‌باشد. 
تتداد این بسلول‌هاً عانته شهرین‌ها بوده و در ساوه سآیوع 
خاکستری پراکنده شده‌اند. با استفاده از روش‌های 
ایمونوهیستوشیمی» در اینجا آنتی‌بادی منوکلونال علیه 
آنتی‌ژن‌های ]71 استفاده شده که در بسیاری از سلول‌های 
ایمنی یافت می‌شود. زواند منشعب کوتاه میکروگلی‌ها را 
می‌توان مشاهده کرد. با استفاده از روش‌های روتین 
رنگ‌آمیزی این زوائد دیده نمی‌شود و فقط هسته کوچک و 
تیه نها امن ,می پاش پر شلاق سیر مسلول بای لیا 
موجود در 5( میکروگلی‌هاء در هم‌بافته نیستند و سلول‌های 
متحرک می‌باشند و به عنوان بازرس ایمنی بافت 5 
محسوب می‌شونهآین ساول سا وفتی وم مواه سلسل از 
سلول‌های آسیب‌دیده یا میکروارگانیسم‌ها فعال می‌شوند. 
زوائد خود را جمع کرده و شروع به فاگوسیتوز مواد حاصل از 
تخریب سایر سلول‌ها یا مواد مضر می‌کنند و رفتاری همانند 
سلول‌های ارائه‌دهنده آنتی‌زن از خود نشان می‌دهند (۵۰۰ *؛ 
آنتی‌بادی علیه 111۸-01 و پراکسیداز). 


سلول‌های قمری گانگلیون‌ها 
مناوصحو اه عءالی 6:ا[521 

از ستیغ عصبی رویانی مشتق شده‌اند. سلول‌های قحمری 
کوچک یک لایه پوشاننده را بر روی جسم سلولی بزرگ 
سلول‌های عصبی در گانگلیون‌های ۳۷5 ایجاد می‌کنند 
(شکل ظ-٩‏ و شکل .)٩-۱۳‏ سلول‌های قمری وظایف 
تغذیه‌ای و حمایتی بر روی نورون‌ها دارند. که شامل عایق 
نمودن و تغذية این نورون‌ها و همچنین تنظیم ریزمحیط 
اطرافشان است. 


دستگاه عصبی مرکزری 
موی عنامنمه اههع) 
نواحی اصلی دستگاه عصبی مرکزی (رودلت) شامل مسخ؛ 
مخچه و نخاع است (شکل .)٩-۱‏ 5) توسط سه لایه از 
بافت همبند که مننژ نامیده می‌شوند. پوشیده مسلع: انسشک 
ولی بافت 5 حاوی میزان اندکی کلاژن يا بافت مشابه 
می‌باشد که باعث نرم عتت ال قندو تسیبتا بد آسچب‌غاتین 
که بر ساختارهای محافظتی آن شامل جمجمه و ستون 
فقرات وارد می‌شود. آسیب‌پذیر می‌کند. نورون‌ها و 
سازمان‌دهی عملکردشان در 02۷5 در علوم اعصاب بیشتر 
از بافت‌شناسی مورد بحث بوده است. اما سلول‌های مهم و 
مباحث اصلی آنها در این درس بیان می‌شود. بسیاری از 
ویژگی‌های ساختاری بافت 5() در قطعات رنگ نشده و 
تازه تشریح‌شده آن قابل مشاهده است. 

کل 05 نواحی سازمان‌یافته‌ای را به نام‌های ماده 
سفید (۵116۲ ۷1/6) و ماده خاکستری (۵]16۲ 2۲۵۷) 
نمایش می‌دهد که این مسئله به علت تفاوت در توزیع 
میلین می‌باشد. مهمترین اجزاء ماده سفید. آکسون‌های 
میلینه هستند (شکل 4-۱۴) که غالباً باهم به عنوان راه‌ها 


(۱۳۸0۷5) دسته‌بندی می‌شوند و در این ناحیه 
ایک ین سبت‌ها موق میازیخ مب فتاه 

ماده سفید دارای تعداد کمی اجسام سلولی نورون 
است ولی در آن فیکروگلی و آسعرزسیت: خضوو دارف, ماده 
خاکستری شامل تعداد فراوانی از اجسام سلولی نورون‌ها؛ 
دندریت‌ها. استروسیت‌ها و میکروگلی‌ها است. ماده 
خاکستری. محل ایجاد اغلب سیناپس‌ها است. و سطح 
قطوری از قشر مخ و مخچه را اشغال می‌کند. بیشتر ماده 
سفید در نواحی عمقی‌تر قرار گرفته‌اند. نواحی عمقی 5 
دارای تجمعات تیره‌ای هستند که هسته (۱۱۷۵1۵1) نامیده 


عصبی منشأً می‌گیرند. سلول‌های شوآن در تعامل تغذیه‌ای 
باآکسون‌ها هستند و مسهم‌ترین نقش‌شان. همانند 
الیگودندروسیت‌ها در ۰65 میلین‌سازی است. همان‌طور 
که در اعصاب محیطی توضیح داده شده است. برخلاف 
توانایی الیگودندروسیت‌ها در شاخه شاخه شدن و غلاف 
کردن بیش از یک آکسون. یک‌سلول شوآن فقط در اطراف 
ناحیه‌ای از یک آکسون میلین می‌سازد. شکل ٩-۹0‏ نشان 
می‌دهد که چگونه یک سری از سلول‌های شوآن تمام طول 
یک اکسون را می‌پوشانند. 


ء 


شکل ٩۱۳‏ سلول‌های افماری در اطراف و رون‌های 


گانگلیو ن‌ها در ۳۱۱5. 


سلول‌های اقماری در ارتباط نزدیک با اجسام سلولی اعصاب 
حسی هستند و این سلول‌ها را از طرق مختلف حمایت 


(2) هسته‌های تعدادی از سلوهای اقماری (8) جسم سلولی 
نورون‌ها )٩(‏ را در ريشه گانگلیون پشتی احاطه می‌کنند که 
می‌توان توسط میکروسکوب نوری مشاهده کرد اما زوائد 
سیتوپلاسمی از سلول قابل مشاهده نمی‌باشد. این نورون‌های 
باعمر طولانی» دارای تجمعات لیپوفوشین قهوه‌ای (1) 
می‌باشند (۵۶۰ ۰ :186 

(0 زنگآمسیفی ایسموتوقلو ریسفت یلعای اقبارین 68 
نشان‌دهنده صفحات سیتوپلاسمی گسترده شده از این 
سلول‌هاست که اجسام سلولی نورون‌ها (1) را در بر گرفته 
است. مشابه اثرات سلول شوآن بر آکسون‌هاء سلول‌های گلیال 
آقماری نیز تنظیم‌کننده محیط کوچک اطراف اجسام سلولی 
نورون‌ها می‌باشد (۶۰۰ *؛ برچسب شده توسط آنتی‌بادی 
رودامین قرمز که ضد گلوتامین سنتتاز است). 


فصل .٩‏ بافت عصبی و دستگاه عصبی 


می‌شوند که از شمار وسیعی از اجسام سلولی نورونی و 

ماد سفید اطراف آن تشکیل شده است. 
دانشمندان علوم اعصاب. در فش سغر شش لایه را 

متسخص کرده‌اند. که دارای نورون‌هایی با اشکال و 

اندازه‌های مختلف مك : فراواد‌ترین نورون‌ها. 

هرمی ۱۵۷۸۲۵0۸۹۱ 2۱۲۵۱۱۵۵۱) وابران می‌باشند که در 

اندازه‌های متفاوتی هستند (شکل .)٩-۱۵‏ نورون‌های قشر 

مغز در یکپارچه ساختن اطلاعات حسی و شروع پاسخ‌های 
تشر مخچه که در هماهنگی فعالیت عضلات بدن نقش 

دارد و سازمان‌دهی سه‌لایه‌ای دارد (شکل 4-۱۶): 

8 لایه خارحی مولکولار (۱0160۷1۵۲), که ضخیم است و 
دارای نوروبیل فراوان و جسم سلولی نورون‌ها به‌طور 

۵ لایه میانی نازک از سلول‌های بزرگ به نام سلول‌های 
پسورکنز (۵۵1۱9 2۲10(6) (نام‌گذاری به افتخار 
بافت‌شناس اهل چک. جان پورکتژ) تشکیل شده است 
سلول‌های پورکتر دارای یک جسم سلولی واضح 
هستند که حتی با رنگ‌آمیزی معمولی نآ هم قابل 
مشاهده می‌باشند. دندریت‌های این سلول‌ها در لابه 
مولکولار به شکل سبدی از رشته‌های عصبی منشعب 
کستترتی یافته است (شکل .)٩-۱۶6,‏ 

ع_ لابه دانه‌دار (12۷6۲ 21201۵1 ) ضخیم که در عمق قرار 
دارد. از نوروپیل کم و نورون‌های بسیار کوچک (قطر 
حدود ۴-۵ میکرومتر) تشکیل شده که به صورت 
فشرده کنار هم قرار گرفته‌اند. 


در مقاطع عرضی نخاع. ماده سفید در ناحیه محیطی و 
ماده خا کستری به شکل ]1 در مرکز قرار گرفته است (شکل 
4-۷). ماده خاکستری شاخ‌های قدامی ۱۱۶۲۱0۲ 
(0۲۱۵ را ایجاد می‌کند که حاوی نورون‌های حرکتی 
هستند و آکسون‌های آنها ریشه‌های وم تخاعی 
را به وجود می‌آورند. شاخ‌های خلفی ۱۵۲۲٩(‏ 
حاوی اینترنورون‌هایی هستند که لیاف حسی ر از 
نورون‌های عقده‌های نخاعی (ریشه‌های پشتی) دریافت 
می‌کنند. در مرکز» سوراخی به نام سوراح مرکری 
(۸0۵۱) قرار دارد که از مجرای لوله عصبی رویانی تکامل 
یافته است. کانال تا بطن‌های مغزی امتداد داشته و حاوی 
۳ است و با سلول‌های اپاندیمی مفروش می‌شود 


مقطع عرضی از نخاع رنگ‌آمیزی شده با ۲14۳ که مرز بین ماده 
سفید (چپ) و ماده خاکستری (راست) ر نشان می‌دهد. ماده 
خاکستری دارای تعداد زیادی سلول گلیال (3 جسم سلولی 
نورون‌ها () و نوروپیل است. ماده سفید نیز دارای سلول‌های 
گلیال (6) است اماعمد تا از اکسون‌ها (۸) تشکیل شده است که 


مننژها که‌وهنصه]۱۷ 

5 توسط جمجمه و ستون‌مهره‌ای حفاظت می‌شود. اما 
بین استخوان و بافت عصبی غشاهایی از بافت همبند 
وجود دارد که منز (10710825) نامیده می‌شوند. سه لایه 
در مننژ قابل تشخیص می‌باشد: سخت شامه. عنکبوتیه و 


نرم شامه (شکل‌های ۹-۱۸ و .)4-۱٩‏ 


سخت شامه 266۲ ۲۲۲۵ 

سأخت شاه (واژه لاتین 78۵167 072 به معنی مادر 
خشن) لایه خارجی ضخیمی است که از بافت همبند 
متراکم نامنظم تشکیل شده است که یک لابه آن در امتداد 
پربوستئوم جمجمه قرار دارد و لایه دیگر آن لایه مننژیال نام 
دارد. این دو لایه غالبا به یکدیگر متصل هستند ولی در 
محل‌هایی نظیر سینوس ساژیتال فوقانی از یکدیگر جدا 
می‌شوند و سینوس‌های وریدی جمجمه را می‌سازند 
(شکل .)٩-۱٩‏ سخت‌شامه‌ای که نخاع را در بر می‌گیرد. 
توسط فضای ایی‌دورال ([601002) از مهره‌ها جدا شده 
است. این فضا حاوی شبکه‌ای از وریدهایی با دیواره نازک 
یاف هنك سا ات (شکل‌های .)٩-۸‏ 


غلاف‌های میلین آنها در طی آماده‌سازی بافتی از بین رفته و 
فضاهای خالی گردی را در اطراف عصب به‌وجود آورده است. در 
هر کدام از این فضاها نقطة تیره‌ای وجود دارد که مقطع کوچکی 
از اکسون می‌باشد (۴۰۰ ۲« 


شتا شامه نوسط فضای نازک ساب‌دورال 
(500۷۲۵۱) از عنکبوتیه جدا می‌شود. 


عنکیو تیه ۸20۳7010 
عنکوبه (واژه یونانی 272010010 به معنی مشابه تار 
عنکبوت) از دو جزء تشکیل شده: ۱) لایه‌ای از بافت 
هی گتر کسای با تخکشانه اس و ۷ سیخ 
ترابکولاهای سست که حاوی فیبروبلاست و کلاژن است. 
این سیستم ترابکولا با لایه نرم شامه ممتد می‌شود. در 
اطراف این ترابکولاها حفره اسفنجی و بزرگی به نام فضای 
زیر عنکبوتیه (50060 ۱002۲36001) وجود دارد که از 
99 پرشده است. این فضای پر از مایع. شبیه یک بالشتک 
عمل می‌کند که دستگاه عصبی مرکزی را در برابر ضربات 
خفیف محافظت می‌کند. فضای زیر عنکبوتیه با بطن‌های 
مغزی که در آنها 5۳) تولید می‌شود. ارتباط دارد. 
عنکبوتیه از بافت همبند فاقد عروق تشکیل شده است 
زیرا فاقد مویرگ‌های تغذیه‌ای است. اما عروق بزرگ از 
داخل آن عبور می‌کنند (شکل ٩-۱۸‏ و .)-۱٩‏ چون 
عنکبوتیه در نخاع ترابکولاهای کمتری دارد به خوبی در این 


۳ 


() نورون‌های مهم نیمکره مخ. نورون‌های هرمی (۳) هستند که 
به‌صورت عمودی قرار گرفته‌اند و به همراه تعداد زیادی سلول 
کیال : لغب استروسبت‌ها کر توروسل اکو شوقن کته 
شده‌اند (۲۰۰ <؛ ۲عک۳1). 

(ظ) از انتهای رأسی نورون‌های هرمی (۳) دندریت‌های طویلی 


ناحیه از نرم شامه قابل افتراق است. عنکبوتیه و نرم شامه با 
هم در ارتباط نزدیکی بوده و اغلب به عنوان یک غشاء 
منفرد در نظر گرفته می‌شوند که به آن نرم شامه - عنکبوتیه 
(۳12-2۲۵6۱0010) می‌گویند. 

در برخی نواحی. عنکبوتیه به درون سخت شامه نفوذ 
می‌کند و برآمدگی‌هایی پدید می‌آورد که به سینوس‌های 
وریدی مملو از خون سخت‌شامه ختم می‌شوند (شکل 
۱۹-۹): این برآهدگی‌ها که مملو از 05۳ هس ند توسط 
سلول‌های اندوتلیال عروق که سینوس‌ها را مفروش 
می‌کنند پوشیده می‌شوند و برزهای عنکبوتیه ۵۲۵60010) 
۱ نام دارند. عمل اين پرزها. جذب مایع مغزی نخاعی 
از فضای زیر عنکبوتیه و تخلیه آن به داخل سینوس‌های 
وریدی است. 


به سطح قشری مغز کشیده شده که در مقاطع ضخیمی که توسط 
نقره رنگ‌آمیزی شده‌اند به خوبی دیده می‌شوند. در اين شکل 
فقط تعداد کمی از آستروسیت‌های گلیال پروتویلاسمیک (۸) 
دیده می‌شود (۰ ۳۰ < ؛ نقره). 


نرم شامه 9266۲ دز 
نرم شامه (واژه لاتین» 702067 212 به معنی مادر لطیف). 
داخلی‌ترین لایه می‌باشد که توسط سلول‌های پهن مشتی از 
مزانشیم تشکیل شده است و کاملاً در مجاورت سطح بافت 
عصبی مرکزی (۷۹) قرار دارد. نرم شامه مستقیماً با 
سلول‌های عصبی و رشته‌های عصبی در تماس نیست و 
توسط لایه نازک سطحی از زواند استروسیتی از عناصر 
عصبی (گلیای محدودکننده) که به سستی به پیامتر جسبیده 
است. جدا شده است. نرم شامه و پایانه‌های انتهایی 
آستزوسیتی با همدیگزه یک سل فیزیکی تتکیل مي دهد 
که این سد بافت ٩‏ را از 8) در فضای ربرعکنو یه 
دا می‌ساوه (شکل ٩-1۹‏ 

عروق خونی که از طریق فضاهای دور عروقی 
٩0۵665(‏ ۳۶۲۱۷۵۹۵1۵۲) طویل به ۷5 نفوذ می‌کنند 


(2) قشر مخجه از جین‌های کوچک مشخص. تشکیل شده است. 
هر کدام از چین‌ها توسط نواری از ماده سفید درمدولای مخچه 
۷9) حمایت می‌گردد. هر چین دارای لایه مولکولار مشخص 
(۸۱) و لایه گرانولار (601) است (۶ > +کرزیل ویولت). 

(۲) بزرگنمایی بیشتر نشان می‌دهد که لایه گرانولار (61) که 
بلافاصله مدولا (۷1) را در بر گرفته. حاوی دسته‌ای متراکم از انواع 
گوناگون جسم سلولی نورون‌های بسیار کوچک است. لایه 
خارجی. لایه مولکولار (۷11) بوده که نوروپیل آن دارای 
نورون‌های کوچک با پراکندگی زیاد است. در فاصله بین لایه‌های 
گرانولار و مولکولار لایه‌ای از نورون‌های بزرگ به نام پورکنژ (۳) 
قابل مشاهده است. (۲۰؛ 1182). 

(ع) یک لایه بینابینی حاوی اجسام سلولی بزرگ مربوط به 


نورون‌های پورکنژ (۳) است که اکسون آنها وارد لایه گرانولار شده 
ات تا از این.طریق به خستات حدولا متس شوتد:و 
دندریت‌های منشعب آنها هم در تمام لایه مولکولار 11 پخش 
می‌شوند. دندریت‌ها توسط رنگ‌آمیزی ۲16۲ به خوبی قابل 
مشاهده نمی‌باشند (۴۰ *؛ ۲1822). 

() بعد از رنگ‌آمیزی نقره دندریت‌های سلول‌های پورکنژ (۳) 
قابل مشاهده می‌شود کد حارای صدها شاخة کوچک هسختد و خر 
کدام از آنها توسط صدها خار دندریتی پوشیده شده‌اند. 
آکسون‌های نورون‌های کوچک لایه گرانولار بدون میلین بوده و با 
هم وارد لایه مولکولار می‌شوند و در آنجا با خارهای دندریتی 
سلول‌های پورکنژ سیناپس می‌دهند (۴۰ > ؛ نقره). 


فصل .٩‏ بافت عصبی و دستگاه عصبی 


۱ 
1 
۲ 


قطر نخاع در طول آن کمی تغییر می‌کند. اما مقطع عرضی آن 
همیشه در اطراف مجرای مرکزی (6) کوچک مملو از 05۳ 
حالت قرینه دارد. برخلاف مغز و مخچه. ماده خاکستری نخاع در 
داخل قرار داشته و یک ساختار 17 شکل را ایجاد می‌کند که از دو 
شاخ خلفی (۳) (حسی) و دو شاخ قدامی (۸) (حرکتی) تشکیل 
شده که توسط رابط خاکستری که اطراف مجرای مرکزی است به 
هم متصل می‌باشند. 

(۵) ماده خاکستری حاوی آستروسیت‌های فراوان و اجسام 
سلولی بزرگ نورون‌ها است. به‌ویژه جسم سلولی نورون‌های 
حرکتی در شاخ‌های قدامی بسیار بزرگ می‌باشند. 

(۷) ماده سفید اطراف ماده خاکستری قرار گرفته و حاوی 
الیگودندروسیت‌ها و دستجات اکسونی میلینه است. که در طول 
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نخاع قرار دارند (عکس وسط: ۵  :*‏ و 9: ۱۰۰ « + همگی نقره). 
(0) با کمک رنگ‌آمیزی ت13 نورون‌های بزرگ حرکتی (۱) 
شاخ قدامی دارای هسته بزرگ. هستک برجسته و سیتوپلاسم 
غنی از اجسام نیسل است. همةً این ساشتارها نشان‌دهنده سنتز 
بالای پروتئین جهت حفظ اکسون‌های این سلول‌ها است که 
مسافت زیادی را طی می‌کنند. (8) در رابط سفید قدامی تاکانال 
مرکزی. دستجاتی (0) در طول طناب کشیده شده‌اند. که در 
اینجا مقطع عرضی آنها دیده می‌شود. در آنها غلاف میلین اطراف 
اکسون‌ها خالی می‌باشد که در مورد دستجاتی که از سمتی به 
سمت دیگر طناب می‌روند, نیز این‌گونه است. 

(هر دو ۰ ؛ تک 


(2) دیاگرام نخاع که ارتباط بین سه لایه مننژ بافت همبند را 
نشان می‌دهد. اين لایه‌ها از داخل به خارج عبارتند از: نسرم 
شامه. عنکبوتیه و سخت شامه. همچنین عروق خونی که از 
قضای زیرعنکبوتیه عبور می‌کنند و رشته‌های عصبی که با هم 
ادغام شده و ریشه‌های قدامی و خلفی اعصاب نخاعی را به وجود 
می‌آورند. ترسیم شده است. گانگلیون ريشه خلفی. حاوی جسم 
سلولی اعصاب حسی بوده و در سوراخ بین مهره‌ای قرار دارد. 

(9) مقطعی از یک منطقه تزدیک شکاف قدامی میائی که سخت 
شامه (ظ) را نشان می‌دهد. در اطراف سخت شامه فضای 
اپی‌دورال قرار دارد (اینجا نشان داده نشده است) که حاوی 
بالنشتکی از باقتتچربی و شبکه‌عروفی استه تضای زب سح 
شامه (81) آرتیفکتی است که در هنگام جداسازی سخت شامه 


توسط نرم شامه پوشیده شده‌اند. وفتی عروق خونی 
منشعب می‌شوند تا مویرگ‌ها را تشکیل دهند. نرم‌شامه 
ناپدید می‌شود. با این وجود مویرگ‌های خونی کاملاً توسط 
لابه محدودکننده دور عروقی از زواند آستروسیت‌ها 
پوشیده می‌شوند (شکل ٩-۹۵‏ و شکل ۱۰6-). 


سد خونی -مغزی 5۵۳۲6۲ صنجظ۱000-۳ظ 

سد خونی - مغزی (3۳883) سدی عملکردی است و در 
مقایسه با سایر بافت‌ها بر روی ورود مواد از خون به داخل 
بافت 5) کنترل شدیدتری وجود دارد. جزء اصلی افاظ 
اندوتلیوم مویرگی است که سلول‌های آن محکم به هم 
متصل شده و اتصالات محکم در آنها به خوبی تکامل يافته 
است و ترانس سیتوز در آنها وجود ندارد یا خیلی کم است. 
در بیشتر مناطق 0۷5 تیغه پایه مویرگ‌ها: توسط لابه 
ستروسیت‌ها در برگرفته 


‌‌ت د دسا ظ ر عم هب 


تا 


از بافت‌های زیرین ایجاد می‌شود. لایه مننژیال میانی عنکبو تیه 
تورینه مانند ضخیمی است که حاوی فضای زیر عتکبوتیه بزرگ 
(5۸) و بافت همبند ترابکولار (1) می‌باشد. فضای زیر عنکبو تیه 
مملو از 658 بوده و به عنوان یک بالشتک محافظ بین مغز و 
جمجمه محسوب می‌شود. عروق خونی نسبتاً بزرگی (8۷) از 
عنکبوتیه عبور می‌کنند. داخلی‌ترین لایه. نرم شامه (۳) است که 
نازک بوده و آشکارا از عنکبوتیه جدا نمی‌باشد. این دو لایه با هم 
معمولاً نرم شامه عنکبوتیه یا لیتومننژ نامیده می‌شوند. فضای 
بین نرم شامه و ماده سفید ۱۷3۵) نخاع. در این تصویر دارای 
آرتیفکتی است که حین جداسازی ایجاد شده است. به طور 
طبیعی نرم شامه بسیار نزدیک به لایه زوائد آستروسیتی سطح 
بافت 5 قرار دارد (۱۰۰ *؛ ۲182). 


شده است (شکل 4-۱۰۵) که از دیگر عناصر تشکیل‌دهنده 
3 بوده و موجب تنظیم بیشتر عبور مولکول‌ها و یون‌ها 
از خحون به مغز مي‌شود. 

8 از نورون‌ها و سلول‌های گلیال در برابر سم 
باکتری‌ها؛ عوامل عفونی و دیگر مواد خارجی محافظت 
کرده و به نگهداری ترکیب ابت و تعادل پایدار یونی در 
مایم بینابینی کمک می‌کند که برای عملکرد طبیعی 
نورون‌ها لازم است. این ساختار ۳1313 در شبکه کوروئید که 
5 تولید می‌کند. در هیپوفیز خلفی که هورمون‌ها ترشح 
می‌شوند یا در مناطقی از هیپوتالاموس که ترکیبات پلاسما 
کنترل می‌شود. دیده نمی‌شود. 


شبکه کورونید عبهام 0تمتمطا 
نبکه کوروبد. بافت بسیار تخصص‌یافته پرعروقی است که 


از چین‌های برآمده‌ای که دارای تعداد زیادی پرز است و به 


ست شنت عتکبونیه و نوم امه یام مسطخ سفر را 
می‌پوشانند. ار تباط بین مننژهای مغز همانند مواردی است که 
در مورد نخاع توضیح داده شد. دیاگرام شامل پرزهای 
عتقیو قیهااست که برآستگی‌هایی از عشگبوتيه سس بلشدد که 
سخت شامه را سوراخ کرده و وارد سینوس‌های وریدی موجود 
در این لایه مملو از خون می‌شوند. عملکرد پرزهای عنکبوتیه 


داخل چهار بطن مغزی برجسته شده‌اند. بوجود آمده است 
(شکل .)٩-۲۰۵‏ این شبکه در سقف بطن‌های سوم و 
چهارم و بخش‌هایی از دیوارٌ دو بطن جانبی یافت می‌شود. 
در تمام مناطق, پوشش اپاندیمی مستقیماً در تماس با نرم 
شامه است. 
هر پرز از شبکه کوروئید حاوی لایه نازکی از نرم شامه 
پسرعروق است که توسط سلول‌های اپاندیمی مکعبی 
پوشیده می‌شود (شکل .)٩-۲۰9‏ عمل اصلی شبکه 
کوروئید برداشت آب از خون و آزاد کردن آن به صورت 
, نخاعی (9۳)) است. ۲ شفاف است. دارای 
یون‌های" ۲ * و ) است اما پروتئین بسیار اندکی 
دارد. تنها سلول آن تعداد محدودی لنفوسیت پراکنده 
می‌باشد. این مایع به‌طور مداوم تولید می‌شود و درون 
بطن‌ها. کانال مرکزی. فضای زیر عنکبوتیه و فضاهای 
دور عروفی را پر می‌کند. این مایم یون‌های لازم جهت 
فعالیت‌های عصبی 5( را فراهم می‌کند و در عنکبوتیه 


ترشح 78۴ اضافی به داخل خون است. عروق خونی از عنکبو تیه 
به شریان‌های کوچک و وریدها تبدیل می‌شوند که وارد مغز شده 
و اکسیژن و مواد غذایی را حمل می‌کنند. عروق کوچک در ابتدا 
توسط نرم شامه پوشیده می‌شوند. اما مویرگ‌ها فقط توسط 
پاهای دور عروقی آستروسیت‌ها در برگرفته می‌شوند. 


باعث محافظت در مقابل ضربات مکانیکی می‌شود. در 
این‌جا پرزهای عنکبوتیه (شکل )٩-۱۹‏ مسیر اصلی 
جذب مایع مغزی - نخاعی به درون جریان خون وریدی را 
پدید می‌آورند. عروق لنفاوی در بافت ۷5) بسیار ناچیز 


فطل 

ِ« کاربرد پزشکی 

کاهش جذب مایع مغزی نخاعی باانسداد مسیر 
خروجی آن از بطن‌ها در طی دوره جنینی یا بعد از تولد 
ایجاد همیدروسفالی (۶ه07066۲۳رظ واژه یونانی. 
0 به معنی آب: 6 به معنی سر) می‌کند. که 
منجر به بزرگی پيشروندة ابعاد سر و به دنبال آن 
آسیب ذهنی می‌شود. 


شبکه کوروئید شامل سلول‌های اپاندیمی و نرم شامه پرعروق 
است که به صورت چین‌های نازکی از دیواره‌های بطن‌ها بیرون 
زده‌اند. (2) مقطعی از شبکه کوروئید (0۳) دو طرف که از بطن 
چهارم (۷) نزدیک مغز و مخچه بیرون‌زدگی یافته است. اين 
شبکه دارای تعداد زیادی یرزهای انگشتی شکل است. (۱۲ *؛ 
۷۵۲-۵ (5). 

(۳) در بزرگنمایی بالاتر مشاهده می‌شود که هر چین از شبکه 
کوروئید توسط مویرگ‌های بزرگی (6) به خوبی خونرسانی 
شده و توسط یک لایه پیوسته از سلول‌های مکعبی اپاندیمال 
(8) پوشیده شده است (۱۵۰ *). (6) شبکه کوروئید برای عبور 
آب و یون‌ها از اندوتلیوم مویرگ‌ها و لایه اپاندیمال تخصص 
یافته است و به این ترتیب )٩۳‏ تولید می‌شوند. 


دستگاه عصیی محطی 
موی فنمنهزا آههطصز۳۵۲ 
اجزای اصلی دستگاه عصبی محیطی (۳(5) اعصاب 
(0۵۲۷66), عقده‌ها (220112) و بابانه‌های عصبی 08۲۷6) 
(20 ۵010 هستند. اعصاب. دسته‌هایی از رشته‌های عصبی 
(اکسون‌ها) هستند که توسط لایه‌ای از بافت همبند و 
سلول‌های شوآن احاطه شده‌اند. 


رشته‌های عصبی ۱0675] ۷6۲۷6 

سته‌های عصبیء همانند راه‌های عصبی در ۷5 از 
آ کسون‌هایی تشکیل شده‌اند که توسط غلافی از سلول‌های 
گلیال پوشیده شده‌اند و جهت آسان کردن عملکرد آکسون 


تخصص یافته‌اند. در رشته‌های عصبی محیطی اکسون‌ها. 
توسط سلول‌های شوآن یا نورولموسیت‌ها (شکل )٩-۹‏ 
در برگرفته می‌شوند. ممکن است در اطراف آکسون غلاف 
میلین وجود داشته باشد و یا آکسون فاقد غلاف میلین باشد 
که براساس قطر آکسون این پدیده اتفاق می‌افتد. 


رشته‌های میلین‌دار :11967 ۷]۲۵۱:0۵2660 

وقتی ا کسون‌هایی با قطر زیاد در ۳۷5 رشد می‌کنند در 
امتداد ود تسوسط یک سری از نورولموسیت‌های 
تمایزیافته غلاف می‌گردند و رشته‌های عصبی میلینه 
۲۷۰۳۱۵۲۸ ۵۱۵۸ ۱۱۵۱۱۳) را به‌وجود می‌آورند. اکسون 
توسط غشای پلاسمایی سلول شوان در بر گرفته می‌شود. 


میلینه شدن اکسون‌هاء 


8 
ی 


۷۵۲ ونل۱۳۵ ۲۳0 ) 

ععط 3۵21و ااورو امه 

,۱۵۳۵۱۵6 100 10 وبا 
۵۱ ۷۱ 

۱( ۱39 ۵۳۵۵ ۲ 

ااهه ۵ط۱ ۷۶۱۲ 


سلول شوآن (نورولموسیت) بخشی از طول اکسون با قطر زیاد را 
در برگرفته است. هنگامی که جسم سلولی سلول شوآن اطراف 
اکسون چندین بار حرکت می‌کند و دور آن می‌پیچد. غشاء‌های 
سلول شوآن با یکدیگر ادغام می‌شوند. پیچ خوردگی غشاء 


غشای پلاسمایی پوشاننده هر سلول شوآن در اطراف 
آکسون از دو طرف به هم متصل شده و مزواًکسون را به 
وجود می‌آورد. جسم سلولی سلول شوان حول اکسون 
چندین بار به طور محیطی چرخش می‌کند (شکل 4-۲۱). 
لایه‌های متعدد غشاء سلول شوآن با هم یکی می‌شوند و 
غلاف میلین (۵۵۲ 61105(:) ضخیمی را می‌سازند. جزء 
اصلی این غلاف. لیپید دو لایه به همراه پروتلین‌های 
غشایی است. میلین یک کمپلکس بزرگ لیپوپروتئینی است 
که مشابه غشای پلاسمایی با تکنیک‌های استاندارد 
بافت‌شناسی تا حدودی از بین می‌رود (شکل‌های ٩-۱۴‏ و 
4-۵). برخلاف الیگودندروسیت‌های 3( یک سلول 
شوآن فقط در اطراف قسمتی از یک آکسون, میلین 


عونت چگ چرتل کت رام میتی تیه :میقم ده 


در آن لایه‌های غشایی هم‌مرکز قابل مشاهده می‌باشند 


فصل . بافت عصبی و دستگاه عصبی 


عوطاممه۷ نامه ۲۵ 3) 
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ااهه )۵ جوره۱ 
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نورولموسیت در حالی که جسم سلول در سطح خارجی آن قرار 
دارد. غلاف میلین را به‌وجود می‌آورد. لایه‌های میلین غنی از 


لیپید می‌باشند و موجب عایق‌بندی نورون شده و ایجاد پتانسیل 


عمل در طول اکسولما را تسهیل می‌کنند. 


(شکل .)٩-۲۲‏ لایه‌های الکترون متراکم مشخصی در 
فراساختار غلاف قابل مشاهده هستند که نمایانگر سطوح 
سیتوپلاسمی غنی از پروتئین غشاهای به هم فیوزشدة 
سلول شوان است که خطوط مترا کم اصلی 06096 0۲ز۳۵) 
(268ا را ایجاد می‌کنند. در طول غلاف میلین. اين سطوح 
به صورت دوره‌ای و محدود از هم فاصله ضی‌گیرند. تا 
سیتوپلاسم جهت حفظ غشاء بتواند حرکت انتقالی داشته 
باشد که به این محل‌ها. شکاف میلین (1611 ذاع01) (یا 
شکاف‌های اشمیت - لانترمن) گفته می‌شود که در آنها 
خطوط متراکم اصلی نایدید می‌شوند (شکل .)٩-۲۳‏ در 
مطالعات فراساختاری همچنین خطوط روشن‌تری مشاهده 
می‌شوند که خطوط بین دوره‌ای بوده و به علت قرارگیری 
دو لایه حارجی غشاهای سلول‌های شوآن ایجاد می‌شوند. 

قگاو سلول‌خاق فان فر سايتهة با سایر قشاهای 
سلولی. درصد بیشتری لیپید دارند و غلاف میلین جهت 
عایق ساختن اکسون و نگهداری یک محیط یونی پایدار که 


وه 


٩-۲‏ فراساختار رشته‌های میلینه و غیر 


مقطع عرضی رن شته‌های ( 9۵ در ۳۷ تفاوت‌های تسین 
اکسون‌های میلینه و غیر میلینه را نشان می‌دهد. اکسون‌های 
بزرگ (۸) در غلاف میلینی ضخیم (۷1) چند لایه‌ای از غشاء 
سلول شوآن قرار دارند. 

تصویر قطعه پایینی بخشی از میلین را با بزرگنمایی بالا 
نشان می‌دهد که در رخ لایه‌های غشاء به آساتی قابل تشخیص 
هستند. همچنین نوروفیلامنت‌ها (۷۴) و میکرو توبول‌های 
(۷۲7) اکسوپلاسم (۵) را می‌توان مشاهده کرد. در مرکز تصویر 
سلول شوآنی با هسته فعال )٩((‏ و سیتوپلاسم غنی از گلژی 
(560) دیده می‌شود. در سمت راست اکسونی دیده می‌شود که 


برای پتانسیل عمل مناسب است. به کار می‌رود. در بین 
سلول‌های شوآن مجاور غلاف میلین گره کوچکی موسوم 
به 5 ۱ ۵ 0۲ ۵0۵5) یا (شکاف‌های فگرهی 

(نکسل(‌های ۰۹-۹9 ۹-۲۳ و )٩-۲۴‏ 
مشاهده می‌شود. که جایی است که اکسون تا حدودی 


ترسط زواند پنجه در پنجه سلول‌های شوآن پوشانده 


اطراف آن میلین هنوز در حال تشکیل است (۳۱۷۲). 

اکسون‌های غیرمیلینه (۲7) قطر کمتری داشته و 
رشته‌های بیشتری ممکن است توسط یک سلول شوآن (50) 
مجزا در برگرفته شود. سلول گلیال میلین را در اطراف 
اکسون‌های کوچک ایجاد نمی‌کند و اطراف آن نمی‌پیچد. اما به 
آسانی آن را در بر می‌گیرد. صرف نظر از این که سلول شوآن 
میلین بسازد یا نسازد» همان‌طور که نشان داده شده توسط یک 
تیغه خارجی در بر گرفته می‌شود که همانند تیغه پایه سلول‌های 
اپی تلیال حاوی کلاژن نوع 1۷ و لامینین می‌باشد (۰ ۲۸۰۰ « 
قطعه پایین ۰ ) 


می‌شود. در اين گره‌ها. آکسولما در ارتباط با یون‌های مایع 
بینابینی قرار می‌گیرد و دارای تراکم بالایی از کانال‌های 
سدیمی وابسته به ولتاژ می‌باشد که این کانال‌ها. پتانسیل 
عمل را تجدید می‌کنند و هدایت جهشی 5۸1/810۲۷) 
00۵0۸۱ (واژه لاتنین. 6 به معنی جهش) 
ایمپالس‌های عصبی را برعهده دارند که شامل حرکت 


۹-۳ حفظ میلین و گره‌های راو یه . 


دیاگرام وسط طوحی از یک رشعه عسپ محیظی میلیده : 
شکلی که زیر میکروسکوپ نوری دیده می‌شود. نشان می‌دهد. 
اکسون توسط غلاف میلین در برگرفته شده که علاوه بر غشاء در 
فضاهای بین غشاها که شکاف مر میلین یا شکاف‌های اشمیت 
لانترمن نامیده می‌شود. مقداری سیتوپلاسم سلول شوآن بین 
خطوط متراکم اصلی وجود دارد. 

در شکل بالا فراساختار تعدادی از شکاف‌ها نشان داده شده 
است. شکاف حاوی سیتوپلاسم سلول شوآن است که در طی 
تشکیل میلین به سمت جسم سلولی جابه‌جا نشده است. این 
سیتوپلاسم به آرامی در طول غلاف میلین حرکت می‌کند و 
فضاهای موقتی (شکاف‌ها) را بین لایه‌های غشاء ایجاد می‌کند که 
موجب بازسازی اجزاء غشاء در موقع لزوم و حفظ غشاء می‌گردد. 

دیاگرام پایین. فراساختار یک شکاف گرهی یاگره رانوبه 
را نشان می‌دهد. زوائد در هم فرو رفته‌ای از لایه‌های خارجی 
سلول‌های شوآن (80) در محل شکاف گرهی کشیده شده و 
به صورت جزئی آکسولما را پوشانده و با آ ن در تماس است. این 
تعاس به هنوان ل یک سد مختصر در مقابل حرکت مواد به داخل یا 

خارج فضای پری اکسون بین اکسولما و سلول شوآن عمل 

می‌کند. تبعه پایه با تیغة خارجی اطراف سلول‌های شواً بر روی 
شکاف‌های گرهی حالت پیوسته دارد. آکسولما در شکاف گرهی 
دا رای تعداد فراو هت سدیمی وابسته به ولتاژ است که 

هدایت عصبی را در این آکسون‌ها برعهده دارند. 


1 فصل .٩‏ بافت عصبی و دستگاه 


عصبی 


سریع‌شان از ب یک گره به گره دیگر است. طولی از اکسون که 


توسط یک سلول شوآن پوشیده می‌شود. تطعه سس 


15۱ 1 1000 11)61) نامیده می‌شود که اندازه ان بی 
۰ 1 ۱۵۰۰ میکرومتر است وبراساس قطر آکسون 


رشته‌های بدون میلین 06۲۶ ۵0۵/60 
برحلاف 05 که دارای تعداد زیادی اکسون‌های کو تاه فاقد 
میلین است که اصلاً غلاف نشده‌اند و آزادانه در بین سایر 
نورون‌ها و زوائد گلیال حرکت می‌کنند. در دستگاه عصبی 
محیطی اکسون‌هایی با حداقل قطر نیز توسط جین‌های 
ساده‌ای از سلول شوآن احاطه شده‌اند (شکل .)٩-۲۵‏ در 
این اکسون‌های غیر میلینه سلول گلیال برخلاف آنچه در 
تشکیل میلین اتفاق می‌افتد به دور خحود نمی‌چرخد (شکل 
.)٩-۱‏ در رشته‌های فاقد میلین. هر سلول ‏ 
قسمت‌هایی از چندین اکسون با قطر کم را در بر بگیرد. 
بدون حضور غلاف میلین ضخیم. گره‌های رانویه نیز در 
رل تیهای جع عبر عباین هتفر 
همچنین این اکسون‌ها قطر کمی داشته و در آنها کانال‌های 
یونی وابسته به ولتاژ توزیع یکسان دارد. هدایت ایمپالس‌ها 


شوآن می تو اند 


در آنها به صورت جهشی نبوده و سرعت هدایت ایمپالس ۱ 
بسیار کمتر از آکسون‌های میلینه است. 


سازمان‌دهی اعصاب 221100نص2و0۳ مو‌ول 
در ۴(۷5. رشته‌های عصبی در دسته‌هایی گردهم آمده و 
اعصاب (187۷65) را می‌سازند. به استننای تعداد کمی 
اعصاب بسیار نازک که متشکل از رشته‌های بدون میلین ۱ 
هستند. بقیه اعصاب به علت کلاژن و میلین خود. ظاهری 
براق و سفید دارند. 

اکسون‌ها و سلول‌های شوآن توسط لایه‌هایی از بافت 
همبند در برگرفته می‌شوند (شکل‌های ٩-۲۴‏ ۹-۲۶ و 
.)٩-۷‏ بلافاصله در خارج ی ات شوآن. 
لایه بسیار نازکی به نام اندونور یوم (۱9 و2 2 
دارد. این لایه شامل رشته‌های رتیکولر: فیبروبلاست‌های 
پراکنده و مویرگ‌ها است. گروهی از اکسون‌ها همراه با 


سلول‌های شوآن و اندونوریوم‌شان, با همدیگر دسته‌ای ر 
به‌ نام قاس کل ۱6۰ ۱ 2 ابجاد می‌کنند که توسط 
بری تور بوم ( ۱۲۱۱ ۱۳۱ [) پوشیده شنل۸: اشبیت این لابه 


شامل فیبروبلاست‌های یهن می‌باشد که توسط اتصالات 


مقطع طولی از عصب که یک گره رانویه (00) همراه با آکسون در 
آن قابل مشاهده است. با رنگ‌آمیزی تری‌کروم» کلاژن که در 
اندونوریوم () پراکنده است به رنگ آبی نشان داده شده که 


اه 9017۷2۳0 


۶ ۱۱۵۷۵۱۱0۵۱۵۵ 
کاهاه ااعه ممصمی (1) 
وامنااد 6۳۷۵۱00 م۱ 


(2۰ 


که ۱۱۳۲۳۷۵۱0۵۵۵۵ 2 
۵۷ 6۳۷9۱0۵260 279 
79 ۱۳۵۲۵ ابا ,امه ٩56۳۷۵۳۲‏ 
ومه۷۲ صاعو۳د ۱۳۵۱۱۵ 20 
۰ 6867 8۳00۲00 


در طی تکامل بخش‌هایی از چندین اکسون نازک توسط سلول 
شوآن در برگرفته می‌شود. به اين ترتیب اکسون‌ها از هم جدا 
بوده و هر کدام توسط چین مخصوص به خود که در سطح سلول 
شوآن قرار دارد. پوشیده می‌شود و با پیچش در سلول شوآن 
هیچ میلینی تشکیل نمی‌شود. در اکسون‌های با قطر کم 
تشکیل و بقاء پتانسیل عمل به عایقی که توسط لاف میلین 
ایجاد می‌شود. نیاز ندارد. در حالی که در اکسون‌های قطور به 


سلول‌های شوآن و مویرگ‌ها ()) را در برگرفته است. حداقل یک 
هسته (۱) سلول شوآن نیز به وضوح در این شکل مشاهده 
می‌شود (۴۰۰ «؛ تری‌کروم مالوری). 


محکم در کنار یکدیگر قرار گرفته‌اند. دو تا شش لایه سلول 
در این بافت همبند منحصر به فرد باعث تنظیم انتشار به 
داخل فاسیکل‌ها می‌شود که سد خونی عصبی 0۱000) 
(0۵۲۲16۲ 26۲۷6 را ایجاد می‌کند و باعث حفظ ریزمحیط 
در اطراف رشته‌های عصبی می‌شود. اعصاب محیطی در 
خارج دارای پوششی از بافت همبند متراکم نامنظم هستند 
که اپی‌نور یوم (10 ۲10 ۵0106۷) نامیده می‌شود. اين لایه در 
عمق گسترش یافته و نضاهای بین فاسیکل‌ها را پر می‌کند. 

اققالب ای کر اهاز یک تیگ یکی باق 
(شکل .)٩-۲۸‏ اعصاب کوچک در مقاطع بسیاری از 
اندام‌ها یافت می‌شوند که اغلب یک حالت پیچ‌درپیج را در 
بافت همبند نشان می‌دهند. 

اعصاب محیطی باعث برقراری ارتباط بین مراکز مغزی 
و نخاعی و ارگان‌های حسی و مجری‌ها (مانند عضلات؛ 
غدد و غیره) می‌شوند. آئفا رها دارای رشته‌های آوران و 
وابران هستند. رشته‌های آوران (۸]66۲690), اطلاعات 
کسب شده از درون بدن و محیط اطراف را به 7۷5 منتفل 
می‌کنند. رشته‌های وابران (1211676710) ایمیالس‌های تولید 
شده در 5( را به اندام‌های مجری منتقل می‌کنند. اعصابی 
که فقط رشته‌های حسی دارند. اعصاب حسی 8610907۷) 
(۱۲۷65 و اعصابی که فقط از رشته‌های منتقل‌کننده 


(2) دیاگرام نشان‌دهنده ارتباط میان سه لایه بافت همبند در 
حاوی عروق خونی بزرگ است. (۳) این میکروگراف» شریان‌ها 
(۸) و وریدهای (۷) کوچک در عمق اپی‌نوریوم (۳) را نشان 
می‌دهد. رشته‌های عصبی (۳) در فاسیکل‌ها به صورت دسته 
قرار دارند. هر فاسیکل توسط پری‌نوریوم (۳) در برگرفته می‌شود 
که شامل تعداد کمی از لایه‌های سلول‌های غیر معمول 
فیبروبلاستی شبه اپی تلیال است که با هم پیوند محکم دارند. در 
توسط یک لایه نازک اندونوریوم در برگرفته شده‌اند. 

(۱۴۰ ۶« کلل. 

(6) همان‌طور که دیاگرام نشان می‌دهد از پری‌نوریوم دیواره‌هایی 


ایمپالس‌ها به ارگان‌های مجری. تشکیل شده‌اند. اعصاب 
حرکتی (06۲۷65 12010۲) خوانده می‌شوند. اغلب اعصاب 
هر دو. رشته‌های حسی و حرکتی را دارند که اعصاب 
مختلط (5ع۷ 067 101760) نامیده می‌شوند. این اعصاب 


دارای آ کسون‌های میلین‌دار و بدون میلین هستند. 


از بافت همبند (8) به داخل فاسیکل‌های بزرگتر کشیده می‌شود. 

ه مچنین آندونوریوم (۳) و ساختار طبیعی تیغه‌ای در 
پری‌نوریوم (۳) در این بزرگتمایی نشان داده شده است که همراه 
با مقداری از اپی‌نوریوم (۳) مجاور می‌باشد (۲۰۰ «؛ ۳۲). 
(0) تصویر مقطع عرضی 5۷ از یک عصب محیطی بزرگ 
همراه با فاسیکل‌های متعدد نشان داده شده است که هر کدام 
توسط پری‌نوریوم و اندونوریوم متراکم در اطراف هر غلاف میلین 
در بر گرفته شده‌اند. هر فاسیکل شامل حداقل یک مویرگ 
می‌باشد. سلول‌های اندو تلیال این عروق با اتصال محکم به هم 
متصل شده‌اند و قسمتی از سد خونی -عصبی را ایجاد می‌کنند 
که نوع ماده‌ای که از پلاسما به اندونوریوم ترشح می‌شود. تنظیم 
می‌کنند. عروق خونی بزرگ از عمق اپی‌نوریوم عبور می‌کنند که 
فضاهای اطراف پری‌نوریوم‌ها و فاسیکل‌ها را پر کنند (۴۵۰ *). 


عقده‌های عصبی 62029112 

عمّده‌ها؛ ساختمان‌هایی بیضوی‌شکل هستند که محتوی 
اجسام سلولی نورون‌ها و سلول‌های گلیال اقماری اطراف 
انها می‌باشند. عقده‌های عصبی توسط بافت همبند ظریقی 
پشتیبانی می‌شوند که اين بافت همبند به وسیله کپسول 


تصویر با بزرگنمایی کم 1۳ یک فیبروبلاست (3) را نشان 
می‌دهد که در ایی‌نوریوم () توسط کلاژن (4) در برگرفته 
شده است و سه لایه از سلول‌های پهن در پری‌نوریوم (۳) که 
بخش دیگری از سد خونی -عصبی را تشکیل می‌دهند. در 
داخل پری‌نوریوم. اندونوریوم (8۳) که غنی از رشته‌های 
رتیکولین (18) است. همه سلول‌های شوآن را در برمی‌گیرد. 
هسته‌های دو سلول شوآن (56) از آکسون‌های (۸) میلینه و 
همچنین بسیاری از آکسون‌های غیر میلینه (11) در داخل 
سلول شوآن دیده می‌شود (۱۲۰۰ *). 


مترا کمی احاطه شده است. از آنجا که عقده‌ها به عنوان 
ایستگاه‌های تقویت‌کننده برای انتقال ایمپالس‌های عصبی 
عمل می‌کنند. به هر عقده. دست‌کم یک عصب وارد و یک 
عصب دیگر از آن خارج می‌شود. جهت ایمپالس عصبی 
تعیین می‌کند که عقده حسی یا خودکار است. 


عقده‌های حسی هذاع20ع 0و5 

عقده‌های حسی ایمپالس‌های آوران را دریافت می‌کنند که 
به 7۷5 می‌روند. عقده‌های حسی با اعصاب جمجمه‌ای 
(عقده جمجمه‌ای) و با ريشه پشتی اعصاب نخاعی (عقده 
نخاعی) همراه هستند. اجسام سلولی نورونی بزرگ 
عقده‌ها. (شکل 4-۲۹) با تعداد فراوانی استطاله‌های ورقه 


مانند و نازک سلول گلیال کوچکی به نام سلول‌های اقماری 
(۵۵115 ۵۱۵۱۱۱۲۵:) همراه هستند (شکل ٩-٩‏ و .)٩-۱۳‏ 

کیسولی از جنس بافت همبند و یک شبکه ظریف. 
عقزههای عحسی زا تقات می‌گتقد ای ظيکة طریف با 
لایه‌های بافت همبند شبکه‌مانند داخلی اطراف اعصاب 
ممتد می‌شود. نورون‌های این عمّده‌ها یک قطبی کاذب 
هستند و از طریق ایجاد سینایس با نورون‌های موضعی. 
اطلاعات تقویت شده را از پایانه‌های عصبی. به ماده 
خاکستری نخاع می‌فرستند. 


عقده‌های خودکار دناعطدع ءنصمجماه 
اعصاب خحودکار (واژه یونانی. 20105 به معنی خحود + 
5 به معنی قانون) در ارتباط با کنترل عضله صاف. 
غیرارادی هستند که نقش آنها حفظ ثبات محیط داخلی بدن 
یا هموستاز (100060514515) می‌باشد. 

عقده‌های خودکار به صورت اتساع‌های پیازی شکل 
کوچکی در اعصاب خودکار هستند. بعضی از اتها فر 
ارگان‌های خاص به ویژه دیواره لوله گوارش قرار دارند که 
کانگلیون‌های داخل حداری (112ععهه 280۷0۴21 18]۲) را به 
وجود می‌آورند. کپسول این عقده‌ها در میان بافت همند 
مکان قرارگیری‌شان به خوبی مشخص نمی‌باشد. عقده‌های 
صودقاز معمو لا دارای نورون‌های چند قطبی هستند. 
لایه‌ای از سلول‌های قمری. نورونهای عقده‌های خودکار را 
در برگرفته است (شکل 4-۲۹). هر چند در عقده‌های داخحل 
جداری ممکن است این سلول‌ها مشخص نباشند. 

اعصاب خودکار. یک مدار دو نورونی هستند. اولین 
نورون زنجیره خودکار به همراه رشته‌های بیش‌عقده‌ای 
(5 1106۲ ۱۱0916ع۵0عع:۳) در دستگاه عصبی مرکزی 
مستفر انیت و آکسون‌های آن با رشته‌های بس‌عقده‌ای 
(0 11067 ۵۱10010 051220ع) نورون‌های چندقطبی دوم که در 
زن‌جیره مستثقر در دستگاه عصبی محیطی قرار دارد. 
سیناپس تشکیل می‌دهند. واسطه شیمیایی موجود در 
وزیکول‌های سیناپسی همه اکسون‌های پیش عقده‌ای استیل 
کولین می‌باشد. 

همان‌طور که قبلاًٌ شرح داده شده اعصاب خحودکار 
سپس عصیی. و دکار را تس تشکیا می‌دهند که از دو فشهت 
تشکیل شده است. دستگاه سمیاتیک (5۳۱04۱0۱69) و 
دستگاه نارانتتضیانتک (۵۱۳۱۱۵5 15۱۲2۱0 3). اجسام سلولی 


۳-3 ۱ ۰ 
2 5 : ۱ 
۳ ۹ ویر وت - و صس سح 
‌ بج تن ۳۹ سی من ۱۴ عضی.. ۱ 
تسس حد | نت رح و 
وک و اج رس سک ۰ ] 
» اد مه وس 


اعصاب کوچک را می‌توان در مقاطع بسیاری از ارگان‌ها دید. 
(8) در مقطع عرضی عصب مجزایی که در رزین قالب‌گیری شده 
است. پری‌نوریوم (۳) نازک. یک مویرگ () و تعداد زیادی 
اکسون بزرگ (۸) به همراه سلول‌های شوآن (5) دیده می‌شود. 
تعداد کمی از هسته‌های کوچک فیبروبلاست‌ها در اندونوریوم 
بین رشته‌های میلینه دیده می‌شود (۴۰۰ <؛ ]۳). 

(9) در مقاطع طولی هسته‌های پهن فیبروبلاست‌های 9) 
اندونوریوم و هسته بیضی سلول شوآن (8) را می‌توان تشخیص 
داد. رشته‌های عصبی به صورت سست توسط اندونوریوم در 
برگرفته می‌شوند و در مقطع طولی با بزرگنمایی پایین آنها بیشتر 
به صورت مواج دیده می‌شوند تا مستقیم. که نشان‌دهنده شل 
بودن رشته‌های داخل اعصاب است و در طی حرکات بدن اجازه 


نورون‌های پیش‌عقده‌ای سمپاتیک. در قطعات سینه‌ای و 
کمری نخاع قرار دارند و جسم سلولی نورون‌های 
پاراسمپاتیک در بصل‌النخاع. پل مغزی» مغز میانی و بخش 
ساکرال نخاع قرار گرفته‌اند. نورون دوم سمپاتیک در 
عقده‌های کوچکی در طول ستون مهره‌ها قرار دارند. در 
حالی که نورون دوم پاراسمپاتیک در عقده‌های خیلی 


مقدار کمی کشیده شدن بدون ایجاد هر گونه کشیدگی و آسیب به 
اعصاب را می‌دهد (۰ ۰ ۶ ۲ ۳۱). 

(0) در مقاطع مزانتر و سایر بافت‌ها. یک عصب منفرد و کوچک 
(0) بسیار موجدار و پیچ‌خورده است و به صورت یک قطعه 
عرضی يا مایل دیده می‌شود. که به آن تاحیه وارد یا از آن خارج 
می‌گردد (۲۰۰ <؛ گ۳). 

(0) مقطعی از یک عصب کوچک اغلب دارای تعدادی رشته است 
که به‌صورت عرضی بربده شده و در همان فاسیکل تعدادی رشته 
به صورت مایل برش خورده‌اند و مجدداً ماهیت رنگ‌ناپذیری 
رشته‌ها را در اندونوریوم (8) و پری‌نوریوم (۳) نشان می‌دهد. 
(۳۰۰ ۰« نک1). 


کوچکی در نزدیکی یا داخل ارگان مجری قرار دارند: 
به‌عنوان مئال در دیواره‌ی معده و روده عفده‌های 
پاراسمپاتیک ممکن است فاقد کیسول مشخص باشند. در 
این حالت پریکاریون و سلول‌های قمری همراه آن به شکل 
بلاق نک که سفت وا رون الا سبند اقراک 
له سازباندهی م ی گفتن: 


(2) یک عقده حسی () دارای کپسول واضحی از بافت همبند 
محیطی ممتد می‌شود. به جز آنهایی که پری‌نوریوم نداشته و سد 
خونی - عصبی نیز در آنجا فاقد عملکرد است. فاسیکل‌های 
رشته‌های عصبی (۲) به این عقده‌ها وارد و یا از آنها خارج 
می‌شوند (۵۶ *: ۵۲-۳۵۲۲6۲۵لک). 

(0) در بزرگنمایی بالاتر هسته‌های گرد و کوچک سلول‌های گلیال 
که سلول‌های قمری (8) نامیده می‌شوند. دیده می‌شود که زوائد 
می‌آورند که کاملاً هر پری‌کاریون بزرگ نورونی را در برمی‌گیرد. 


شکل پذیری و ترمیم بافت عصبی 
0 6 )۲۱۵۵ لهسبه۱۱ 
علیرغم پایداری کلی. سیستم عصبی دارای خاصیت 
شکل‌پذیری و تمایز در ایجاد سیناپس‌های جدید. حتی در 
بالغین اشعیت: تکامل سیستم عصیی در دوره رویانی 


(۴۰۰ *«؛ تلق۲). 

(6) عقده‌های اعصاب سمپاتیک کوچکتر از عقده‌های حسی است 
اما به طور مشابه دارای اجسام سلولی بزرگ (۲) هستند که 
برخی محتوی لیپوفوشین (1) می‌باشند. ورقه‌های سلول‌های 
قمری (8) که هر جسم سلولی را در برمی‌گیرند» از نظر 
مورفولوژی با ورقه‌های سلول‌های قمری عقده‌های حسی 
متفاوت می‌باشد. در عقده‌های خودکار: بافت همبند کپسول‌ها 
() در مقایسه با کپسول عقده‌های حسی کمتر تکامل یافته‌اند. 
(۴۰۰ *«؛ ک1). 


نورون‌های تمایزیافتة فراوانی ایجاد می‌کند که سلول‌های آن 
سیناپس‌های صحیح با سایر نورون‌ها تشکیل نمی‌دهند و از 
طریق آپویتوز از بین می‌روند. در پستانداران بالغ بعد از یک 
اسیب. مدارهای عصبی ممکن است از طریق رشد زوائد 
عصبی مجدداً سازماندهی شوند و سیناپس‌های جدیدی 


۱ فصل .٩‏ بافت عصبی و دستگاه عصبی 


نجهرت. خای‌گویشی بخش آسیب‌دیده ایجاد شود. بنابراین. 
ارتباطات جدید با درجاتی از بهبود در عملکرد ایجاد 
می‌شود. این شکل پذیری عصبی و تشکیل مجدد زوائد 
توسط چندین فاکتور رشد که توسط سلول‌های گلیال و 
نورون‌ها تولید می‌شوند کنترل می‌گردد که در خانواده‌ای به 
نام نوروتر وفین‌ها (6۲00۲0010) قرار می‌گیرند. 

سلو‌های بتيادی عضبی در 618 بالفین در سیان 
باحشی از سلرل‌های اباشیمان: قبرار دازتف که می ترادند 
نورون‌ها. آستروسیت‌ها و الیگودندروسیت‌های جدید 
تولید کنند. تمایز کامل و ارتباطات در نورون‌های 5 به 
صورت مداوم نمی‌تواند جایگزین این ارتباطات شود و 
همچنین تقسیمات نیز نمی‌توانند به صورت کامل سلول‌ها 
را که در بیماری یا آسیب از بین رفته‌اند. جایگزین نماید. 
پواشسلن معا تیاده عسیی جر یه یافتها و 
بهبود عملکردی در اجزای 25 یکی از موضوع‌های 
جالب جهت تحقیقات می‌باشد. استروسیت‌ها در ناحیه 
آسیب‌دیده شسه می‌شوند و این سلول‌های در حال رشد 
می‌توانعد باه ترمیم کون سرقق: مخضرهاً در 
ساختارهایی همچون نخاع شوند. 

از نظر بافت‌شناسی | کسون‌های آسیب‌دیده در اعصاب 
محیطی دارای توانایی خوبی جهت ترمیم و برگرداندن 
عملکرد هستند. همان‌گونه که شکل ٩-۳۰‏ نشان می‌دهد. 
ناحیه دیستال آکسون‌ها از مبداً تولید پروتئین‌ها و ارگانل‌ها 
مجزا می‌شوند و از بین می‌روند. سلول‌های شوآن اطراف 
تمایزشان را از دست می‌دهند و غلاف میلین از بين 
می‌رود.این سلول‌ها در بافت همبند تکثیر می‌یابند. قطعات 
سلولی که شامل میلین است توسط ماکروفاژهایی که از 
خون مشتق می‌گردند» برداشته می‌شوند و همچنین این 
سلول‌ها جهت ایجاد وقایع آنابرلیک و ترمیم آکسونی, 
نورو تروفین (۵0۵۳105 ۲۵۱۲ 86۲0) ترضح می‌کنند. 


شروع ترمیم با تغییراتی در پریکاریون آغاز می‌شود که 
به ان فرایند کر وماتولیز (5۱5 ۵۲۳۵۱0۲ ۲)) گفته می‌شود 
جسم سلولی اندکی متورم شده. اجسام نیسل شروع به 
ناپدیدشدن می‌کنند و هسته به ناحیه محیطی در پریکاریون 
مهاچرت می‌کند. برای مدت کوتاهی. ناحیه پروگزیمال 
آکسون که در نزدیکی زخم قرار دارد. شروع به تخریب 
می‌کند. اما هنگامی که اجسام نیسل جدید ظاهر شده و 
ضایعات برداشته شوند. بلافاصله شروع به رشد به سمت 
دیستال می‌کنند. سلول‌های شوآن جدید ردیف می‌شوند و 
به‌عنوان راهنما جهت رشد آکسون عمل می‌کنند و 
فاکتورهای رشدی تولید می‌کنند که باعث ارتقای رشد رو به 
خارج هو اکسرق می‌شونن. اکسون‌های حرکتی دوباره 
ارتباطات سیناپسی خود را با عضلات برقرار کرده و 


عملکرد باز می‌گردد. 


ترمیم. تنها هنگامی عملاً کارایی دارد که رشته‌های 
عصبی و ستون‌های سلول‌های شوآن به محل متاسب. 
هدایت شوند. در یک عصب مختلط آسیب‌دیده اگز 
رشته‌های حسی در حال ترمیم به داخل ستون‌های 
متصل به صفحات محرکه انتهایی که قبلاً به وسیله 
رشته‌های حرکتی اشغال شده بود. رشد کتند عملکرد 
عضله مجدداً برقرار نخواهد شد. وقتی فاصله زیادی 
بین قطعات دیستال و پروگزیمال عصب محیطی بریده 
تا این دیده وجود داشته باشد و یا قطعه دیستال به 
کلی از بین رود (مثلاً متعاقب قطع یک اندام) 
آکسون‌های تازه رشد کرده یک برآمدگی یانوروما 
(دصهمبعه) ایجاد می‌کنند که می‌تواند منبع درد 
خودبه‌خودی باشد. 


تکامل دستگاه عصبی 

 »‏ تکامل دستگاه عصبی به صورت زودهنگام در تکامل رویانی 
مشاهده می‌شود و این زمانی است که صفحه عصبی اکتودرم 
پشتی در طول خود چین می‌خورد تا لوله عصبی را بسازد و 
پیش‌ساز 15( را ایجاد کند و سلول‌های ستیغ عصبی که 
سلول‌های پیش‌ساز ۳5 هستند. آزاد می‌شوند. 


نورون‌ها 

ء انواع مختلف نورون وجود دارد ولی همه آنها شامل یک 
جسم سلولی (پریکاریون) هستند که آن نیز شامل هسته. 
یک زائده سیتوپلاسمی طویل به نام | کسون و یک یا جندین 
زائده کو تاه به نام دندریت می‌باشند. 

ء _ نورون‌ها معمولاً سلول‌هایی با ویزگی تحریک‌پذیری هستند 
که پتانسیل عمل (ابمپالس عصبی) را در طول آکسون 


وف 
۳ 
2 


ار ۳2 


1 
س 


۸ 


بعد از مدتی قطعه پروگزیمال از انتهای بریده شده یک عصب 
محیطی می‌تواند از انتهایی بریده شده ترمیم شود. تغییراتی که 
در عصب آسیب‌دیده رخ می‌دهد. در اینجا نشان داده شده است. 
(2) سلول عصبی نرمال به همراه پری‌کاریون و سلول مجری 
(عضله مخطط) مشاهده می‌شود. جسم سلولی دارای 13178 
بسیار تکامل یافته است (اجسام نیسل). 

(ظ) وقتی اکسون آسیب می‌بیند. 111718 به میزان زیادی در ابتدا 
کاهش می‌یابد. رشته عصبی که در بخش دیستال منطقه آسیب 
وجود دارد به همراه غلاف میلین دژنره می‌گردد. ضایعات توسط 


تولید و هدایت می‌کنند تا بتوانند دیگر نورون‌ها و دیگر 
سلول‌های مجری را تحریک کنند. 

ء _ ارتباط سلول‌های عصبی با یکدیگر و دیگر سلول‌های مجری 
از طریق سسیناپس انجام می‌گیرد که در آن 
نورو ترنسمیترها در نغشای پیش‌سیناپسی آزاد شده و به 
گیرنده‌های خود در نغشای پس‌سیناپسی متصل می‌شوند و 
بدین‌وسیله یک پتانسیل عمل جدید را آغاز می‌کنند. 


سلول‌های گلیال 

سلول‌های گلیال (گلیا). جهت حمایت نورون‌ها به طرق 
مختلف می‌باشد و شامل شش نوع اصلی هستند: 

الیگودندروسیت. دارای زوائدی است که در 5 به دور 


سا ی ۳ج و6 عم 


> ۷۵6 4 3 8 


ماکروفاژها فاگوسیت می‌شود (بنفش نشان داده شده‌اند). 

(0) رشته عضلانی که عصب خود را از دست داده آتروفی می‌شود. 
سلول‌های شوآن تکثیر یافته و طناب متراکمی را تشکیل 
می‌دهند که آکسون از طریق رشد مجدد در آن نفوذ می‌کند. 
اکسون به میزان ۰/۵-۳ میلی‌متر در روز رشد می‌کند. 

(0) بعد از جندین ماه در اینجا رشته عصبی به صورت 
موفقیت‌آمیز ترمیم شده و ارتباط عملکردی با فیبر عضلانی 
مجدداً با گردانده می‌شود. 


آکسون می‌بیجد و غلاف میلین را ایجاد می‌کند که آکسون را 
عایق ساخته و هدایت عصبی را تسهیل می‌کند. 

ء آستروسیت‌ها شامل بیش‌ترین سلول‌های 75) هستند. 
این سلول‌ها دارای صدها زائده می‌باشند که محیط کوچک 
اطراف پریکاریون. سیناپس و مویرگ‌ها را پوشانده و تنظیم 
می‌کنند. 


سلول‌های اپاندیمی که سلول‌های شبه اپی‌تلیال بوده ولی 


فاقد غشای پایه می‌باشند. این سلول‌ها بطن‌های مغزی و 
کانال مرکزی نخاع را که پر از مایع است. می‌پوشانند. 


میکروگلی. اين سلول از نظر منشأً متفاوت از دیگر گلیاها 


می‌باشد و از مونوسیت‌های خونی منشأً می‌گیرد و از 
سلول‌های پیش‌ساز عصبی نیست. این سلول‌ها فعالیت ایمنی 


دفاعی در 5[ دارند. 

سلول‌های شوآن (نورولموسیت). آکسون‌ها را در اعصاب 
محیطی در بر می‌گیرد و در اطراف آکسون‌های قطور ایجاد 
غلاف میلین می‌کند که هدایت عصبی را در گره‌های رانوبه 
که بین سلول‌های شوآن قرار دارند. تقویت می‌کند. 
سلول‌های اقماری در گانگلیون‌های (۲٩‏ قرار دارند. 
ملولهانن اقاریی دزاسرلا جسمساوان موززشی عنسی :و 
خودکار تجمع داشته و نزدیک هر پریکاریون هستند و محیط 
کوچک اطراف آن را تنظیم می‌کنند. 


سیستم عصبی مرکزی 


در مغز و نخاع نواحی پر از پریکاریون‌های نورونی و 
آستروسیت‌ها قرار دارند که ماده خاکستری ۳ ابجاد 
می‌کنند و همچنین نواحی شامل مسیرهای میلینه آکسونی 
ماده سفید را می‌سازند. 

سلول‌های بزرگ و منحصربه‌فرد پورکنژ ویزگی کورتکس 
مخچه است و لایه‌هایی از نورون‌های هرمی کور تکس مغز را 
لت به صورت کامل توسط سه لایه از بافت همبند پوشانده 
شده که به آن مننژ می‌گویند: (۱) خارجی‌ترین لایه سخت 
شامه؛ (۲) لایه میانی. لابه عنکبوتیه و (۲) لایه ظریف 
دارد. 

لابه عنکبوتیه. شامل مایع 058۳ است که بالشتک 
محافظی را درون محفظة بسته استخوانی در 5[() ایجاد 
می‌کند. 

برعروق است که توسط سلول‌های آپاند یمی پوشانده شده واز 
دیواره بطن‌های مغزی برآمده شده است. مایع از داخل 
مویرگ‌ها برداشته شده و وارد بطن‌ها می‌شود و مایع مغزی 
نخاعی (58۳)) را می‌سازند. 

در بیشتر نواحی ۲(5 نورون‌ها توسط سد خونی -مغزی 
محافظت می‌شوند که شامل پاهای دور عروقی زواشد 
استروسیت‌ها و اندو تلیال بدون منفذ در مویرگ‌ها می‌باشد 
که توسط اتصالات محکم به هم جسبیده‌اند. 


فصل .٩‏ بافت عصبی و دستگاه عصبی 


اعصاب محیطی, شامل آکسون‌های نورون‌های حرکتی (در 
نخاع). نورون‌های حسی و نورون‌های خودکار (در گانگلیون‌ها) 
می‌باشد؛ همه این آکسون‌ها توسط سلول‌های شوان 
پوشیده شده‌اند. اما فقط آکسون‌های بزرگ (میلینه) غلاف 
میلین و گره رانویه دارند. 

اندونور یوم. لایه‌ای از بافت همبند نازک است که در اعصاب 
محیظ, بلافاملهدر اطراف سلول شوان قرار گر قته است و 
رتیکولین می‌باشد. 

گروهی از اکسون‌ها (همراه باسلول شوان و اندونوریوم) توسط 
پری‌نوریوم در برگرفته شده‌اند که شامل لایه‌هایی از 
سلول‌های قیبروبلاستی و پهن هستند و با اتصالات محکم 
به هم جسبیده‌اند که ایجاد سد خونی - عصبی می‌کنند. 
در اعصاب محیطی بزرگ. گروهی از آکسون‌ها» فاسیکل‌ها ۳ 
ایجاد می‌کنند که توسط پری‌نور یوم در برگرفته شده‌اند. 

در اطراف پری‌نوریوم یک لایه ضخیم از بافت همبند متراکم 
نامنظم قرار دارد که اپی‌نور یوم نامیده می‌شود. 
گانگلیون‌ها که به دو صورت حسی و خودکار هستند. شامل 
جسم سلولی نورون‌ها و سلول‌های اقماری هستند و توسط 
بافت همبند که با اعصاب ممتد می‌شوند. پوشانده شده‌اند. 


شکل‌پذ بری نورون و ترمیم 


نواحی خاصی از 05 همچون نواحی نزدیک به اياندیم 
دارای مقدار کمی سلول‌های بنیادی و سلول‌های 
اجدادی نورونی می‌باشند که اجازه جایگزینی نورون‌ها را در 
طول زندگی می‌دهد. شکل پذیری نورونی شامل ایجاد و 
تغییر شکل‌گیری ار تباطات سینایسی است که در طول مدت 
حیات وجود دارد. 

پیچیدگی و دور بودن نورون‌ها و ار تباطات سلول‌های گلیال در 
5 باعث سخت شدن ترمیم و بازگشت فعالیت هنگام ایجاد 
زخم‌های وسیع در این باقت می‌شود. 

اعصاب محیطی ظرفیت بهتری برای ترمیم آکسونی دارند 

که شامل فرآیندی است که در آن پریکاریون‌هاء سلول‌های 

شوآن و ماکروفاژها دوباره فعال می‌شوند. 


کدام یک از موارد زیر از ویژگی‌های جسم نیسل در بافت 
عصبی است؟ 

الف) در سرتاسر نورون‌ها وجود دارد. 

ب) محل ساخخت. 01001۸ برای پروففین‌های اکسولخ؛است. 
ج) بیشترین مقدار آن در نورون‌های تک‌قطبی است. 

د) مقدار آن با افزایش سن بیشتر می‌شود. 


"1 


ه) مثالی از پروتئین‌های رشته‌ای حد واسط است. 

کدام یک از حوادث زیر دقیقاً پس از رسیدن پتانسیل عمل به 
یک سیناپس در پایانه آکسونی روی می‌دهد؟ 

الف) پیوستن وزیکول‌ها به غشاء پایانه پیش‌سینایسی 

ب) ورود یون‌های کلسیم از پایانه پیش‌سیناپسی 

ج) اتصال نوروترنسمیتر به گیرنده‌ها در عشاء پس‌سینایسی 


د) آزادسازی نوروترنسمیتر به شکاف سیناپسی 
ه) اتصال نوروترنسمیتر به غشاء پیش‌سیناپسی 
براساس یک گزارش از آزمایشگاه آسیب‌شناسی بیمارستان؛ 
تعداد زیادی سلول ۳۸) مثبت در نمونه کوچکی از بافت 
عصبی وجود دارند. منشأ این نمونه به احتمال زیاد کدام 


الف) ناحیه‌ای در ماده سفید 
ب یک عقده حسي 
ج) یک عقده اتونوم 
د) ناحیه‌ای در ماده خاکستری 
ه) نرم شامه 
کدام ساختار زیر در شبکه کوروئید. آب ۳ از مویرگ‌ها 
مستقیماً به مایع مغزی - نخاعی منتقل می‌کند؟ 
الف) ایاندیم 
ب) آستروسیت‌ها 
ج) سلول‌های عنکبو تیه 
د) پوشش کانال مرکزی 
ه) سلول‌های میکروگلیال 
کدام واژه زیر برای توصیف تجمعات جسم سلولی نورون‌ها در 
دستگاه عصبی مرکزی به کار می‌رود؟ 
الف) گانگلیون‌ها 
ب نوروگلیا 
ج‌( عقده‌ها 
د) ماده سفید 
ه) هسته‌ها 
کدام ساختار زیر حاوی ترابکول‌هایی است که مایع مغزی - 
نخاعی در اطراف آن جریان دارد؟ 
الف) عنکبوتیه 
ب) اپاندیم 
د) نرم شامه 
ه) ماده خاکستری 
کدام یک از موارد زیر از ویژگی‌های بافت همبندی است که 
فاسیکل‌ها را در اعصاب بزرگ محیطی احاطه می‌کنند؟ 
الف) یک ناحیه نازک از بافت همبند که در تماس با سلول‌های 
شوآن قرار داردز 
ب) سخت شامه نامیده می‌شود. 


ج) به عنوان بخشی از سد خونی -عصبی اهمیت دارد. 


و 0 ی رد خر ص۳2 


د) غنی از میلین است. 
ه) مه ضخیم‌ترین بافت همبند در عصب است. 


اختلال بینایی و تپش در چشم چژ مشکل در تعادل. 
خستگی و بی‌حالی مراجعه کرده است. افزایش پروتئین 
افزایش گاما گلوبولین» و پلئوسیتوز متوسط وجود دارد. 
1 میلین‌زدایی را در جسم پینه‌ای قدامی تزیید می‌کند. 
تصویربرداری پلاک‌های هیپردنس را در 12 و هیپودنس را در 
1 نشان می‌دهد. اختلال در کدام یک از سلول‌های زیر وجود 
دارد؟ 

الف) میکروگلیا 

ب) اولیگودندروسیت‌ها 

ج) آستروسیت‌ها 

د) سلول‌های شوآن 

ه) نورون‌های چندقطبی 


ناشی از فشار بر عصب رادیال دچار شده است. او به علامت 
11061 پیشرونده مبتلا می‌شود. کدام یک از موارد زیر از 
ویژگی‌های بازسازی آکسون‌ها پس از این آسیب عصبی است؟ 
الف) در غیاب یتانسیل‌های عمل عصب حرکتی روی می‌دهد. 
ب) با سرعت تقریبی ۱۰۰ میلی‌متر در روز روی می‌دهد. 

ج) در قسمت دیستال به محل آسیب آکسونی روی می‌دهد. 
د) در فرآیند مشتمل بر تکثیر سلول‌های شوآن روی می‌دهد. 
ه) همزمان با دژنرسانس و فاگوسیتوز اندونوریوم روی 

می‌دهد. 


۰ یک پسر ۲ ساله با اختلال شنوایی» پولیوز (سفیدشدن موها)» 


هتروکرومی هیپر تلوریسم. خط رویش موی پایین و ابروهای 
پیوسته پیگمانتاسیون سفید پوست. و اختلالات عصبی 
مراجعه کرده انتنتت: پزشک تشخیص سندرم واردنبورگ ر 
مطرح می‌کند که در آن. جهش ژن ۴۵۸2۲-3 بر تمایز ستیغ 
عصبی اثر می‌گذارد. کدام یک از ساختارهای زیر در این بیمار 
به احتمال زیاد آسیب‌دیده است؟ 

الف) سلول‌های پورکنژ 

ب) نورون‌های هرمی 

ج) شاخ قدامی نخاع 

۵ آستروسیت‌ها 

ه) نورون‌ها و سلول‌های اقماری گانگلیون نخاعی 


فمحطل 


۰ 


بافت عضلانی 


»اووذ ع۷]501] 


عضله اسکلتی 
سازماندهی عضله اسکلتی 
سازماندهی رشته‌های عضلانی 
شبکه سارکوپلاسمیک و دستگاه لوله عرضی 
مکانیسم انقباض 
عصب‌کیری 
دوک‌های عضلانی و اندام‌های تاندونی 


بافت عضلانی. به‌عنوان چهارمین نوع بافت اصلی. همراه با 

بافت‌های پوششی. بافت‌های همبندی و بافت عصبی 

می‌باشد که متشکل از سلول‌های منحصربه‌فرد اختصاصی 
با ویژگی انقباض (600۱726111107) است. مشابه با کلیه 

سلول‌ها. میکروفیلامنت‌های اکتین و پروتئین‌های همراه. 

نیروهای ضروری را برای انقباض عضله تولید می‌کنند. که 

این نیرو سبب حرکات ارگان‌های دستگاه‌ها. خون و به‌طور 
کلی بدن می‌شود. به‌طور اساسی منشأً همه سلول‌های 
عضلانی مزودرم است و طی فرآیند تدریجی طویل شدن 
سلولی. همراه با سنتز فراوان پروتئین‌های میوفیبریلی اکنین 
و میوزین تمایز می‌یابند. 
براساس ویژگی‌های مورفولوژیکی و 

نوع بافت عضله را می‌توان تشخیص داد (شکل ۱۰-۱)؛ 

ساختمان هر نوع بافت عضلانی با نقش فیزیولوژیکی خود. 

سازگاری پیدا کرده است: 

8 عضله اسکلتی ۲09016 .)٩1616121‏ از دسته‌هایی از 
سلول‌های بسیار بلند استوانه‌ای و چندهسته‌ای تشکیل 
شده است که دارای خطوط عرضی هستند. انقباض آنها 
سریع. پرقدرت و معمولا تحت کنترل ارادی است. 

8 عضله قلبی (۲0۷۹۵16 0120 027). هم دارای خطوط 
عرضی بوده و از سلول‌های بلندی تشکیل شده که 


دی سه 


انواع رشته‌های عضلانی 
عضله قلبی 
عضله صاف 
ترمیم بافت عضلانی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


اغلب منشعب بوده و توسط ساختارهایی به نام صفحات 
بینابینی (565 101676218160) به یکدیگر متصل 
می‌شوند که منحصر به عضله قلب می‌باشند. انقباض 
عضله قلب غیرارادی. قوی و ریتمیک است. 

« عضله صاف (۳0۷5016 820001۳). شامل مجموعه‌ای از 
سلول‌های دوکی‌شکل است که فاقد خحطبندی‌ها هستند 
و فرآیند انقباض در آنها آهسته و غیرارادی است. 


در همه عضلات. انقباض بااثر متقابل لغزشی 
فیلامنت‌های ضخیم میوزین در طول فیلامنت‌های نازک 
اکتین صورت می‌گیرد. نیروهای لاژم برای لغزش از طریق 
پروتلین‌های دیگری تأمین می‌شود که برروی برهم 

مشابه نورون‌ها؛ در سلول‌های عضلانی نیز ارگانل‌ها. 
اغلب سارکوپلاسم (52700012570) (واژه یونانی. 527105 
یعنی گوشت + ۳185۳02 یعنی چیز شکل گرفته)؛ شبکه 
آندوپلاسمی صاف آن شبکه سارکوپلاسمی و غشاء سلول 
عضلانی و لامینای خارجی آن سارکولما (58۲6016۳08) 
(واژه یونانی» 05 به معنی گوشت. اه معنی 


پوست) نامیده می‌شود. 


» ۲۵۳ «( 


تصاویرمیکروسکوپ نوری هر سه نوم عضلهبا لشکال نامگذاری 
شده‌شان نشان داده شده است: (2) عضله اسکلتی. از 
رشته‌های بزرگ. طویل و چندهسته‌ای تشکیل شده است که 
انقباض قوی. سریع و ارادی دارند. (0) عضله قلبی. از 
سلول‌های منشعب نامنظم تشکیل شده که از طریق صفحات 


> کارپرد پزشکی 

تفاوت در قطر رشته‌های عضله به عواملی چون. خود 
عضله, سن. جنسیت., تغذیه و تمرین بدنی فرد بستگی 
دارد. ورزش به‌وسیله تحریک تشکیل میوفیبریل‌های 
جدید باعث بزرگ شدن عضله اسکلتی و افزایش قطر 
هریک از رشته‌های عضلانی می‌شود. این فرآیند. که با 
افزایش حجم سلول مشخص می‌شود. هیپرتروفی 
((طومنهودط) (واژه یونانی. ۳6۳ به معنی افزایش + 
6 به معنی تغذیه) نامیده می‌شود. رشد بافت به 
علت افزایش تعداد سلول‌ها, هیپر پلازی (۰۳۰۲0۱9:9) 
(واژه یونانی, 0۳( به معنی افزايش و کاعه‌ام به معنی 
تشکیل) نامیده می‌شود که به راحتی در عضله صاف 
اتفاق می‌افتد. چجون این سلول‌ها توانایی تقسیم میتوز 


خود را از دست نداده‌اند. 


عضله اسکلنی عنص لهاه1ه:9 


سا نت1 با حطط (۹6۱6 ۱۱۱۱ 
۳۱۱۵( تشکیل شده است که سلول‌هایی 


طویل. استوانه‌ای و چجندهسته‌ای با قطر ۱۰-۱۰۰/۸۳۵ 


۵ از فسرهای 


بینابینی, به‌طور طولی به یکدیگر متصل می‌شوند و انقباض‌های 
قوی غیرارادی دارند. (0) عضله صاف. مجموعه‌ای از سلول‌های 
دوکی شکل با انقباض‌های ضعیف غیرارادی است. تراکم 
محتویات بین سلول‌ها باز تابی از مقدار اندک بافت همبند خارج 
سلولی است. ([2 و 0]: 0(۰) ۲۰۰ «؛ همه ۲1۹۴). 


هستند. در طی تکامل عضله جنینی میوبلاست‌های 
مزانشیمی (700 به معنی عضله) به هم متصل شله و 
لوله‌های عضلانی (۱0۱۲065) را که دارای چندین هسته 
هستند. می‌سازند. سیس میوتیوب‌ها متمایزتر شده و 
فیبرهای عضله مخطط را می‌سازند (شکل ۱۰-۲). 
هسته‌های طویل, در محیط سلول و دقیقاً در زیر سارکولما 
یافت می‌شوند و این موقعیت اختصاصی هسته منحصر به 
سلول‌ها یا فیبرهای عضله اسکلتی می‌باشد. جمعیت 
کوچکی از سلول‌های پیش‌ساز (پروژنیتور) ذخیره. که 
سلول‌های اقماری ۵۵۱۱٩(‏ 520611106) عضله نامیده می‌شوند. 
مجاور بیشتر فیبرهای عضله اسکلتی تمایز یافته باقی 
می‌ماند. 


سازمان‌بندی عضله اسکلتی 
لایه‌های نازکی از بافت همبند در هر سه نوع عضله اطراف 
سلول‌های ان قباضی را فراگرفته و آنها را سازماندهی 
می‌کنند. این لایه‌های همبندی به‌ویژه در عضله اسکلتی به 
خوبی دیده می‌شوند (شکل‌های ۱۰-۳ و ۱۰-۴). این 
سازماندهی هم‌مرکز ایجاد شده توسط این لایه‌های 


هنگامی که عضله اسکلتی شروع به تمایز می‌کند. سلول‌های 
مزانشیمی. که میوبلاست نامیده می‌شوند. در امتداد یکدیگر 
قرار رفته و با یکدیگر ادغام می‌شوند و لوله‌های طویلی؛ دارای 
چندین هسته به وجود می‌آید که به آنها میو تیوب می‌گویند. 
میوتیوب‌ها پروتئین‌هایی راسنتز می‌کنند که میوفیلامنت‌ها را 
به‌وجود می‌آورند و به تدریج در زیر میکروسکوپ نوری نمای 
مخطط نشان می‌دهند. میوتیوب‌ها به تمایز ادامه داده تا 
میوفیلامنت‌های عملکردی را تشکیل دهند و هسته‌ها در 
مقابل سارکولما قرار می‌گيرند. 

بخشی از جمعیت میوبلاست‌ها با هم ادغام نشده و تمایز 
نمی‌یابند. اما به صورت گروهی از سلول‌های مزانشیمی به نام 
سلول‌های اقماری عضله باقی می‌مانند که بر روی سطح 
خارجی رشته‌های عضله و در داخل لامیناهای خارجی در حال 
تکامل قرار می‌گیرند. سلول‌های اقماری تکثیر یافته و به 
دنبال اسیب عضله. فیبرهای عضلانی جدید را ایجاد می‌کنند. 


پشتیبان. مشابه با اعصاب محیطی بزرگ استت: 


ایی‌میز یوم (601770۷510171)» یک غلاف خارجی از بافت 
همبند متراکم نامنظم کل عضله را احاطه می‌کند. 
دیواره‌هایی از این بافت. به‌داخل امتداد می‌یابد و 
حاوی اعصاب بزرگ» عروق خونی و لنفی عضله 
9« 

بری‌میز یوم (6۲1۳1۷510171)) لایه نازکی از بافت همبند 
است که بلافاصله هر دسته از فیبرهای عضلانی به نام 
فاسیکل (2561618]) را احاطه می‌کند (شکل ۱۰-۳). هر 
فاسیکل عضلانی. یک واحد عملکردی است که در آن 
سلول‌های عضلانی با هم کار می‌کنند. جهت تأمین هر 
فاسیکل. اعصاب. عروق خونی و لنفی به درون 
بری‌میزیوم نفوذ می‌کنند. 


یک عضله اسکلتی کامل, در لایه ضخیمی از بافت همبند 
متراکم به نام پی‌میزیوم احاطه می‌شود که در امتداد فاسیا و 
تاندونی است که عضله را به استخوان متصل می‌کند. عضلات 
بزرگ از فاسیکل‌های متعدد بافت عضلاتی. تشکیل شده‌اند و 
هر یک به‌وسیله لایه بافت همبند نازک. اما متراکمی, به نام 
پری‌میز یوم احاطه می‌شوند. در هر قاسیکل فیبرهای عضلانی 
منفرد (سلول‌های چند هسته‌ای طویل) به وسیله لایه 
بسیارنازک بافت همبند موسوم به اندومیزیوم. احاطه 
می‌شود. 


درون هر فاسیکل یک لایه بسیار نازک و ظریف از 
رشته‌های رتیکولار و فیبروبلاست‌های پراکنده. به نام 
اندومیز یوم ( 5۲05 (20۱0۳0), وجود دارد که تیغه‌های 
خارجی هر سلول عضلانی را احاطه می‌کند. علاوه بر 
رشته‌های عصبی, مویرگ‌ها. یک شبکه نی در 
اندومیزیوم تشکیل می‌دهند که را به سلول‌های 
عضلانی می‌رساند (شکل ۱۰-۵). 


(8) برش عرضی عضله مخطط سه لایه باقت همبند و هسته‌های 
سلول را نشان می‌دهد. اندومیزیوم (80)» احاطه کننده سلول 
عضلانی منفرد و پری‌میزیوم (۳). گروهی از سلول‌های عضلانی 
سازنده فاسیکل را می‌پوشاند. یک اپی‌میزیوم (1) ضخیم. کل 
عضله را احاطه کرده است. هر سه نوع بافت. حاوی کلاژن نوع 1 و 
لا (رتیکولین) می‌باشد (۰ ۲۰ + ؛ تق۳1). 

(ظ) برش مجاور رنگ‌آمیزی ایمونوهیستوشیمی برای لامینین 
است که به‌طور اختصاصی تیغه خارجی سلول‌های عضلانی 
احاطه شده توسط ان دونوریوم را رنگ می‌کند (۴۰۰ ۰" ؛ 


کلاژن موجود در این لابه‌های بافت همبندی عضله. 
برای انتقال نیروهای مکانیکی ایجاد شده توسط فیبرهای 
عضلانی در حال انقباض به کار می‌رود. زیر یک سلول 
عضلانی منفرد به ندرت از یک انتها تا انتهای دیگر عضله 

هر سه لایه به علاوه بافت همبند مترا کم نامنظم فاسیای 
عمقی که اپی‌میزیوم را احاطه می‌کند. با بافت همبند منظم 
متراکم تاندون در محل اتصال عضله به تاندون 
(دهمناء‌صناز دیاهصتل ۱۷۵۱6۵) ممتد می‌شود که عضله را به 
استخوان. پسوست یا عضلات دیگر متصل می‌کند 
(شکل‌های ۱۰-۳ و ۱۰-۴). مطالعات فراساختاری نشان 
می‌دهد که در این ناحبه انتقالی. رشته‌های کلاژن تاندون 


ایمونوپراکسیداز). 

(0) برش طولی از پیوستگاه عضله - تاندون. تاندون‌ها همراه با 
عضلات اسکلتی رشد می‌کنند و عضلات را به ضریع استخوان 
متصل می‌کنند. الیاف کلاژن متراکم تاندون (1) در امتداد سه 
لایه بافت همبند احاطه کننده سلول‌های عضله ۷) است که یک 
واحد قوی را ایجاد کرده و به عضله این امکان را می‌دهد که 
انقباض داشته باشد و ساختارهای دیگر را حرکت دهد. 

(۴۳۰۰۰ «؛ تک۲1). 


خودشان را به فیبرهای عضلانی متصل کرده و مستقیماً ب 
مجموعه چین‌خوردگی‌های مسوجود در سارکولمای 
سلول‌های عضلانی همراه می‌شوند. 


سازمان‌دهی درون رشته‌های عضلانی 

در برش‌های طولی سلول‌های عضله اسکلتی. حطوط 
متناوبی از نوارهای روشن و تیره آشکار می‌شوند (شکل 
۱۰-۶۵). سارکوپلاسم بسیار سازمان یافته و عمدتاً حاوی 
دستجاتی از رشته‌های استوانه‌ای طویل به نام میوفیبریل 
است که به موازات محور طولی سلولی قرار گرفته‌اند 
(شکلن ۱۰-۶). نوارهای تیره روی میوفیبریل‌ها نوارهای ۸ 
(انیزوتروپیک: یعنی دارای خاصیت انکسار مضاعف در 


عروق خونی قبل از جمع‌آوری و برش طولی عضله. تحت تزریق 
پلیمر پلاستیک تیره قرار گرفتند. یک شبکه‌ای غنی از 
مویرگ‌های خونی در اندومیزیوم اطراف سلول‌های عضلانی» به 
وسیله این روش آشکار می‌گردد (۰ ۲۰ *؛ گیمسا با نور پلاریزه). 


میکروسکوپ نوری پلاریزه) و نوارهای روشن. نوارهای ] 
(ایزوتروپیک یعنی تغییری در نور پلاریزه ایجاد نمی‌کنند) 
نامیده می‌شوند. در بررسی با میکروسکوپ الکترونی 
7 (شکل ۰۱۰-۶ هر نوار آ؛ توسط یک خط عرضی 
تیره به نام دیسک 2 (واژه یونانی. 21500۳0 به معنی بین) 
ببه دو ناحیه تقسیم می‌شود. زیرواحد عملکردی 
تکرارشونده دستگاه انقباضی. سارکوعر (5۵760016۲6) نام 
دارد که از یک خط 2 تا خط 2 بعدی امتداد دارد (شکل 
۱۰-۸) که در عضله در حال استراحت. حدود ۲/۵۲ 
طول دارد. 

میتوکندری و شبکه سارکوپلاسمی در بین میوفیبریل‌ها 
که به‌طور معمول ۱-۲۸۳ قطر دارند. یافت می‌شوند. 
میوفیبریل‌ها از سارکومرهایی که به صورت متوالی به دنبال 
یکدیگر قرار دارند. تشکیل می‌شوند (شکل ۱۰-۷). 
مجاورت جانبی سارکومرها در میوفیبریل‌های مجاور سبب 
می‌شود که کل رشته عضلانی. یک الگوی احتصاصی از 
خحطوط عرضی را نشان دهد. 

الگوی نوار ۸ و ]در سارکومرهاء ناشی از ترتیب منظم 
دو نوع میوفبلامنت ضخیم و نازک شامل مبوزین و ۳- اکتین 
ات به نحوی که هزاران میوفیلامنت از هر نوع به‌طور 
شرینه. درون میوفیبریل‌ها سازماندهی شده‌اند (شکل 
۱۰-۷ 


فیلامنت‌های ضخیم میوزین ۱/۶۸۰ طول و ۱۵ 


ّ«(فق)1)/ هه 
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برش‌های طولی. خصوصیت خطوط عضله اسکلتی را آشکار 
می‌سازند. (8) قسمت‌هایی از سه سلول عضلانی به وسیله 
اندومیزیوم بسیار نازک از هم جدا شده‌اند که شامل یک هسته 
فیبروبلاست (۳) است. هسته‌های عضله (۷() مجاور سارکولما 
قرار دارد. در طول هر سلول هزاران نوار تیره ۸ در مجاور باند 
روشن 1 قرار دارند. (۲۰۰*؛ تلعق3. 

(ظ) در بزرگنمایی بالاتره در هر سلول سه یا چهار میوفیبریل 
دیده می‌شود که خطوط آنها نسبت به یکدیگر نظم کمتری 
دارند. میوفیبریل‌ها دستجات استوانه‌ای از میوفیلامنت‌های 
ضخیم و نازک هستند که بخش اعظم سلول عضلائی را پر 
می‌کنند. (۵۰۰ * ؛ گیمسا). 

(0) میکروسکوپ الکترونی عبوری یک واحد انقباضی 
(سارکومر) را در طول میوفیبریل‌ها نشان می‌دهد. در وسط آن 
یک نوارالکترون متراکم ۸ توسط یک ناحیه باریک با دانسیته 
کمتر به نام منطقه ال به دو قسمت تقسیم می‌شود. در هر طرف 
نوار ۵ نوارهای روشن تر 1 هستند که هر یک توسط دیسک 2 
متراکم. دو قسمت شده و نشانه انتهای هر سارکومر می‌باشند. 
میتوکندری (11). دانه‌های گلیکوژن و سیسترناهای کوچک 
8 در اطراف خط 2 قابل مشاهده است. (۲۴۰۰۰ ۰ ). 


۱۰-۷ مولکول‌های تشکیل‌دهنده فیلامنت‌های نازک و ضخیم. 


تلو 
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فاد ومن۱۵۵۵۵ 


واناهوا0 ماقم 


میوفیلامنت‌ها که از هر دو فیلامنت ضخیم و نازک تشکیل 
شده‌اند. شامل دسته‌هایی از پروتئین‌های انقباضی هستند که 
درون میوفیبریل‌ها آرایش یافته‌اند. (2) یک میوفیلامنت ضخیم 


عرض دارند. که نوار ۸ یعنی بخش مرکزی سارکومر را 
اشغال می‌کنند. میوزین» مجموعه‌ای بسیار بزرگ‌تر (با وزن 
مولکولی تقریبی ۵۰۰22) است. میوزین متشکل از دو 
زنجیره سنگین مشابه و دو جفت زنجیره سبک است. 
زنجیره‌های سنگین میوزین پروتئین‌های حرکتی نازک 
میله‌ای‌شکل (به‌طول ۱۵۰۳۳ و ضخامت ۲-۳۵۳) 
هستند که درهم‌پیچیده و دم میوزین را تشکیل می‌دهند 
(شکل ۱۰-۷). برآمدگی‌های کوچک‌کروی که از ۴ زنجیره 
سبک میوزین تشکیل شده‌اند. در یک انتهای هر زنجیره 
سنگین. سرهای مولکول را به‌وجود می‌آورند. سرهای 
میوزین به اکتین و ۸۲۳ متصل می‌شوند. اتصال به اکتین 
پل‌های عرضی موقتی را بین فیلامنت‌های ضخیم و نازک 
برقرار می‌کند و کاتالیز ۸۲۳ انرژی آزاد می‌کند (فعالیت 
۳ آزی اکتومیوزین). صدها مولکول میوزین در یک 
فیلامنت ضخیم طوری کنار هم قرار گرفته‌اند. که بخش‌های 
میله‌ای شکل آنها بر روی هم قرار گرفته و سرهای کروی آنها 
به سمت. دو انتها قزار دازند. (شکل ۱۰-۷۵ 


۸ ۲۳۱ ط 


شامل ۲۰۰-۵۰۰ مولکول میوزین است. (ظ) فیلامنت نازک 
متشکل از ۲- اکتین. تروپومیوزین و تروپونین است. 


فیلامنت‌های نازک و مارپیچی اکتین ۱۸۳ طول و 
۸2۳عرض دارند و در بین فیلامنت‌های ضخیم قرار 
می‌گیرند. هر مونومر 6- اکتین دارای یک مکان اتصال 
برای میوزین است (شکل ۱۰-۷۲). هم‌چنین فیلامنت‌های 
نازک با دو پروتئین تنظیم‌گر» ارتباط تنگاندگی دارند (شکل 
۱۰-۷۵): 
۶ ترویومیوزین (1۲0001070910)؛ زن‌جیره‌ای از دو 

پلی‌پپتید مارییچی بلند به طول ۴۰۳7 است که در 

شیار بین دو رشته به هم بافته شده اکتین قرار می‌گیرد. 
۶ ترویونین (۲000210) مجموعه‌ای متشکل از سه زیر 

واحد. 18 که به تروپومیوزین متصل می‌شود. 1۳6 

که به "082 متصل می‌شود و ۲81 که واکنش بین اکتین 

و میوزین را تنظیم می‌کند. 


مجموعه‌های تروپونین در محل‌های اختصاصی با 
فواصل منظم در طول هر مولکول تروپومیوزین قرار 
گرفته‌اند. 


سازمان‌دهی اجزای مهم میوفیبریل در شکل ۱۰-۸ 
نان دافه شته ات نوارهای [ که رد کل از فیلامنت‌های 


نازک هستند. با فیلامنت‌های ضخیم در باند ۸ همپوشانی 
ندارند و این علتی است که رنگ‌پذیری روشن‌تر نوار آ را 
نسیت به نوار ۸ توجیه می‌کند. فیلامنت‌های اکتین که ببه 
صورت عمودی و به وسیله پروتئین متصل به اکتین موسوم 
به - اکتینین به دیسک 2 متصل شده‌اند. در دو طرف این 
حط, قطب‌های مخالفی نشان می‌دهند (شکل ۱۰-۸۰). 
پروتئین ضمیمه مهم دیگری در نوار آ. تی‌تین (0ذا[0) است 
(۳۷۰۰ کیلودالتون) که بزرگ‌ترین پروتئین در بدن می‌باشد. 
این پروتلین خاصیت ارتجاعی و داربستی داشته و با 
حمایت از میوفیلامنت‌های ضخیم. انها را به خط 2 متصل 
می‌کند (شکل ۱۰-۸۰). پروتئین ضمیمه مار بترگ دیگر 
نبولین (طنادا0ع) نام دارد و از کنار به هر میوفیلامنت نازک 
متصل می‌شود و به اتصال آنها به -اکتینین کمک می‌کند. 
این پروتئین در طی ساخته شدن عضله. طول پلیمرهای 
اکتین هی مي ره 

نوار ۸ عمدتا از فیلامنت‌های ضخیم و نیز بخش‌هایی 
از فیلامنت‌های نازک که با فیلامنت ضخیم هم‌پوشانی دارد» 
تشکیل شده است. بررسی دقیق‌تر نوار ۸ وجود منطقه 
روشن‌تری در مرکز آن. به نام باند 11 را مشخص می‌کند که 
تنها حاوی بخش‌های میله‌ای شکل مولکول میوزین. بدون 
حضور فیلامنت‌های نازک است (شکل ۱۰-۸). خط 1۷ 
(واژه آلمانی ۷11006 به معنی میانی) باند آ را به دو قسمت 
تفسیم می‌کند (شکل ۱۰-۵) و شامل یک پروئئین 
متصل‌شونده به میوزین به نام میومیزین (ع0869) 
است که فیلامنت ضخیم را در محل خود نگه می‌دارد و نیز 
کراتین کیناز که انتقال گروه‌های فسفات از فسفوکراتین (یک 
شکل ذخیره‌ای از گروه‌های فسفات پرانرژی) را به آدنوزین 
دی‌فسفات (۸۵1(۳) کاتالیز می‌کند. در نتیجه آدنوزین 
تری‌فسفات (۸۲۳) را برای انقباض عضله تأْمین می‌نماید. 

علیرغم وجود پروتئین‌های فراوان در سارکومر» میوزین 
و اکتین روی‌هم‌رفته بیش از نیمی از کل پروتئین‌های عضله 
مخطط را تشکیل می‌دهند. همپوشانی منظم فیلامنت‌های 
نازک و ضخیم در سارکومردر مقاطع عرضی عضله در 
1 الگوهای شش ضلعی را مشخص می‌سازد که در 
تعیین عملکردهای فیلامنت‌ها و دیگر پروتلین‌های 
میوفیبریل با اهمیت هستند (شکل‌های ۱۰-۸0 و ۱۰-۸6). 


شبکه سارکوپلاسمی و سیستم لوله عرضی 
در ساول‌های عضله اسکاشی» قیبگه آتدوباشنمن اف 
غشایی» شبکه سارکوپلاسمی نامیده می‌شود و شامل 
پمپ‌ها و دیگر پروتلین‌ها جهت جداسازی کلسیم می‌باشد. 
این شبکه میوقییریل فا را احاطه اس کد (شکا 0۱۰-۹ قر 
هنگام دپلاریزاسیون غشاء به وسیله اعصاب حرکتی. 
کانال‌های وابسته به ولتاژ کلسیمی تحریک شده و کلسیم از 
طریق آنها از مخازن شبکه سارکوپلاسمی آزاد می‌شود. برای 
این‌که گلسیم‌های رها شده از شبکه سارکوپلاسمی بغرانند 
در امتداد یک سلول نیز به طور هم‌زمان ازاد شوند و انقباضص 
ژاسام هر کل وی یا ها ایت‌ساه قعت سارک ادا 
چین خوردگی‌های لوله‌ای به نام لوله عرضی (۱۳385۷6۲96) 
يا لوله 7 (9ع001 1) دارد (شکل‌های ۱۰-۹ و ۱۰-۱۰). 
این تورفتگی‌های انگشتی‌مانند طویل» در غشای سلولی به 
صورت عمیق در سارکوپلاسم نفوذ می‌کنند و هر میوفسریل 
را در نزدیکی ردیف‌های باند ۸ و ]در مرز سارکومرها 
احاطه می‌کنند. 

در طرفین هر لوله ۰ سیسترن‌های انتهایی ۲67۳1021) 
(5)6۲15[» شبکه سارکوپلاسمی قرار گرفته‌اند. در برش‌های 
طولی ۱ این مجموعه از یک لوله با دو سیسترن 
انتهایی. سه‌تایی (7120) نامیده می‌شود (شکل ۱۰-۹ و 
۰ع-۱۰). مجموعه تریاد اجازه دیلاریزاسیون سارکولما در 
یک لوله 1 جهت تأثیر بر شبکه سارکوپلاسمی و خروح 
یون کلسیم به درون سیتوپلاسم؛ به دور فیلامنت‌های نازک 
و ضخیم را می‌دهد. این‌کار نهایتاانقباض سارکومر را آغاز 
می‌کند. 


مکانیسم انقبااض 
شکل ۱۰-۱۱ خلاصه اتفاقات مولکولی کلیدی در انقباض 
عضله را به‌طور خلاصه نشان می‌دهد. طی انقباض: 
فیلامنت‌های ضخیم و نازک؛ طولشان تغییر نمی‌کند و 
انقباض بر اثر همپوشانی و لغزیدن فیلامنت‌های نازک و 
ضخیم در هر سارکومر رخ می‌دهد. انقباض. زمانی ایجاد 
می‌شود که یک پتانسیل عمل به سیناپس یا اتصال عصب به 
عضله می‌رسد (۷2) و در طول لوله 1 به سیسترن 
انتهایی شبکه سارکوپلاسمی. مستقل می‌شود تا سبب 
آزادسازی یون کلسیم شود. 

در یک عضله در حال استراحت. سرهای میوزین 
نمی‌توانند به اکتین متصل شوند. زیرا مکان‌های اتصال 


(ه) دیاگرام نشان می‌دهد که هر سلول عضلانی. شامل چند 
دسته موازی به نام میوفیبریل است. 

میوشیبویل اما زک هستهسباتقوی لنویل یبتک 
توسط خط 2 از یکدیگر جدا می‌شوند و حاوی فیلامنت‌های 
نازک و ضخیم است که در نواحی مشخصی با هم همپوشانی 
دارند. 

(0) فیلامنت‌های نانک» فیلامنت‌های اکتین هستند که از یک 
انتها به »- اکتینین در خط 2 متصل می‌شوند. فیلامنت‌های 
ضخیم. دستجاتی از میوزین هستند که نوار ۸ را به‌طور کامل 
طی می‌کنند و توسط یک پروتئین بسیار بزرگ. به نام تی‌تین که 
بخش‌های فنرمانند دارد. به پروتئین‌های خط 1۷ و خط 2 در 
نوار 1 متصل می‌شوند. 


(0) سازمان‌دهی مولکولی سارکومرها اختلاف رنگی را به‌وجود 
می‌آورد و سب ایجاد نوارهای تیره و روشن در میکروسکوپ 
نوری و 1۳۷ می‌شود. (۲۸۰۰۰ <). 

(6) در یک برش مورب از الک ترومیکروگراف ۰1۳1 
میوفیبریل‌های دارای هر دو نوار ۸و 1 و الگوهای شش ضلعی را 
فان ی دهد که شاتگر ارتباط مین قیالاموت ای فا کرو شک 
وسایر پروعلین‌ها می‌باشده همان ظور که در قسمت ‏ شکل هم 
نشان داده‌شده انست, فیلامیت‌های ناک و شخیم طوری آرایش 
یافته‌اند. که هر دسته میوزین با شش فیلامنت اکتین ارتباط 
دارد. میتوکندری‌های بزرگ در مقطع عرضی و سیسترناهای 
ار بین میوقیبریل‌ها دینه می‌شوند. ((۰ ۴۳۵۰۰ ): 


۰ سازمان‌دهی فیبرهای عضله اسکلتی. 


سلول‌های عضله اسکلتی عمدتاً از میوفیبریل‌ها تشکیل شده‌اند. 
هر میوقیبریل به شکل طولی گسترش پیدا کرده و توسط 
بخش‌هایی از شیکه سارکوپلاسمی احاطه می‌شود. سارکولما یک 
تورقتگی عمیق به نام لوله 7 دارد که با دو سیسترن انتهایی 


روی فیلامتت ۲- اکتین توسط مجموعه تروپونین - 
ترویومیوزین مسدود شده است. یون‌های کلسیم رها شده 
به مسحض یک تحریک عصبی. به تروپونین متصل 
می‌شوند. شکل آن را تغییر داده و تریومیوزین را بر روی 
قیلامنت ۳-اکتین حرکت می‌دهند تا مکان‌های فعال جهت 
اتصال میوزین آشکار شود و اتصالات پلی. شکل گیرد. با 
اتصال اکتین تغییرات ساختاری یا محوری در میوزین 
ایجاد می‌شود که فیلامنت‌های تازک دورتر را به داخل نوار 
۸و به طرف خحط 2 می‌کشد (شکل ۱۰-۱۱). انرژی ایجاد 
محور برای سر میوزین که اکتین را می‌کشد توسط هیدرولیز 
۳ ای فراهم می‌شود که به سر میوزین متصل شده است. 
پل‌های قدیمی اکتین - میوزین بعد از اتصال میوزین به 
مولکول جدید ۸۳ جدا می‌شوند. تا زمانی‌که کلسیم و 
۸۳ وجود دارد. اين وقایع اتصال و جداشدن پل‌های 
عرضی به‌صورت سیکل‌های تکراری اتفاق می‌افتند هر 
سیکل درحدود ۵۰ هزارم‌ثانیه طول می‌کشد و سارکومر را 


ملم‌تمعو۲ 
0 00۵ 
سس (وق چن‌اروزمم 2307 دامع۱ 
1۳۵ واناوانج-] 


شیکه سارکوپلاسمیک مرتبط می‌شود.لله عرضی و دو سیسترن 
انتهایی همراه یا آن» یک تریاد. فشاهای کوچگی در طول سطح 
میوقیبریل‌هاء تشکیل می‌دهند. 


کوتاه و عضله را متقبض می‌کند (شکل‌های ۱۰-۱۱ و 
۱۰-۲). انقباض یک عضله ناشی‌از صدها سیکل می‌باشد. 

وقتی که تحریک عصبی متوقف می‌شود و سطح 
کلسیم آزاد. کاهش می‌یابد. تروپومیوزین دوباره مکان‌های 
اتصال میوزین روی اکتین را می‌پوشاند. فیلامنت‌هابه 
صورت غیرفعال به عقب لغزیده و سارکومرها به طول در 
حال استراحت خود بازمی‌گردند (شکل ۱۰-۱۱). در عدم 
حضور ۸۳ پل‌های اکتین -میوزین ثابت شده که منجر به 
سختی عضله یا جمود نعشی (۳00۳/18 ۲180۲) می‌شود. که 
به علت عدم فعالیت میتوکندری‌ها بعد از مرگ است. 


عصب‌دهی 

اعصاب حرکتی میلین‌دار: درون بافت همبند پری‌میزیوم 
منشعب می‌شوند و هر عصب چندین شاخه کوچک 
انتهایی بدون میلین را ایجاد می‌کند که از اندومیزیوم عبور 
کرده و با رشته‌های عضلانی منفرد سینایس برقرار می‌کنند. 


لوله‌های عرضی. فرورفتگی‌هایی از سارکولما هستند که بطور 
عمیق در اطراف همه میوفیبریل‌ها نفوذ می‌کنند. 

() برش عرضی 1 عضله ماهی بخش‌هایی از دو رشته و 
اندومیزیوم () بین آنها را نشان می‌دهد. چندین لوله عرضی 
(1) عمود بر سطح رشته بین میوفیبریل‌ها (۷8) نفوذ کرده‌اند. 
(۷۵۰,۰۰۰<) 

(0) بزرگنمایی بیشتر 17۳14 دربرش طولی عضله اسکلتی. چهار 
تریاد غشایی (1۳) را نشان می‌دهد که به صورت عرضی در 
نزدیک محل اتصال نوار ۸ به نوار آ؛ برش خورده‌اند. هر تریاد. 


سلول‌های شوان. انشعابات کوچک اکسونی را غلاف‌دهی 
کرده و نقطه اتصال با عضله را می‌پوشانند (شکل ۱۰-۱۳ 
تیغه خارجی سلول شوآن به لامیناهای سارکولما متصل 
می‌شود. هر انشعاب ا کسونی. یک انتهای متسع می‌سازد که 
در سطح سلول عضله مستقر می‌شود. این ساختار 
سینایسی. صفحه محرکه انتهایی (01216 600 ۲010۲ یا 
۳) با اتصال عصبی - عضلانی 161۲000۷5610124۲ 
(0مذاءهیاز یا []0۷) نام دارد (شکل ۱۰-۱۳). مثل همه 
سیناپس‌ها در انتهای اکسون. تعداد زیادی میتوکندری و 
وزیکول‌های سیناپسی. حاوی نوروترنسمیتر استیل کولین 
(01:06 ۱0 266)1) یافت می‌شود. بین اکسون و عضله. 
فضایی به نام شکاف سینایسی (۱61) 5۷۲۵0)16) وجود 
دارد. مجاور با فضای سیناپسی, در سارکولما فرورفتگی‌های 
عمیق موسوم به جین‌های اتصالی (0۱05] 0000۱0۵۵1 
ابجاد شده است که باعث افزایش سطح در ناحیه 
پس‌سیناپسی می‌شود و در نتیجه تعداد گبرنده‌های گذر 


غشایی استیل کولین افزایش می‌یابد. 


شامل یک لوله‌عرضی (1) در مرکز و و دو سیسترن انتهایی (16) 
ممتد با شبکه سارکوپلاسمی در دو طرف آن می‌باشد. خط 2 در 
ناحیه وسط قرار دارد. علاوه بر اجزاء تریاد. سارکوپلاسم پیرامون 
میوفیبریل‌ها حاوی دانه‌های متراکم گلیکوژن (62) می‌باشد. 

اجزاء تریاد مسئول آزادسازی و بازگردانیدن دوره‌ای کلسیم 
از سیسترناها می‌باشند که در جریان انقباض و استراحت عضله 
اتفاق می‌افتد. پیوستگی بین سیسترناهای شبکه سارکوپلاسمی 
و لوله‌های ] به صورت هندسی در شکل ۱۰-۱۱ نشان داده شده 
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هنگامی‌که یک پتانسیل عمل عصبی به ۱۷۳۳ می‌رسد. 
استیل کولین از پایانه آکسون آزاد شده و درون شکاف 
سیناپسی منتشر می‌شود و به گیرنده‌های موجود در 
جین‌های اتصالی سارکولما متصل می‌شود. گیرنده 
استیل‌کولین (۲666010۲ عصنامط۱(۱0ع26) حاوی یک کانال 
کاتیونی غیر انتخابی است که به محض اتصال 
نوروترنسمیتر باز شده و اجازه ورود کاتیون‌ها را می‌دهد که 
منجر به دپلاریزاسیون سارکولما شده و یک پتانسیل عمل 
عضلانی (001۵01121 261108 ۷5616) به‌وجود می‌آورد. 
استیل کولین به سرعت از گیرنده‌اش جدا می‌شود و همه 
نوروترنسمیترهای آزاد. توسط آنزیم خارج‌سلولی استیل 
کسولین استراز (۸۰۵۱۷۱۵01:6506۲۵56) از شکاف 
سیناپسی برداشته می‌شوند و از تماس طولانی‌مدت 
گیرنده‌ها با ترنسمیتر ممانعت می‌شود. 

چنانچه در شکل ۱۰-۱۱ توضیح داده شد. پتانسیل 
عمل عضله در طول سارکولما و در طول لوله‌های ۲" حرکت 
کرده که به‌طور عمقی وارد سارکوپلاسم می‌شود. در هر 


0 


9۵ 


یک تحریک عصبی (ایمپالس) 
سبب آزادسازی استیل کولین 
(«۸) از برآمدگی سیناپسی 

به درون شکاف سیناپسی 
می‌شود. ۸1 به گیرنده خود 

در صفحه محر که انتهایی در 
محل اتصال عصب و عضله 
چسبیده و یک ایمپالس عضلانی 
را در سارکولمای رشته عضلانی 


همچنان که ایمپالس عضلانی 
به سرعت به وسیله لوله آ در 
عرض سارکولما گسترده می‌شود؛ 
یون کلسیم از سیسترناهای 
انتهایی به درون سار کوپلاسما 


(3) یون‌های کلسیم به تروپونین متصل می‌شوند. شکل تروپونین تغبیر (8) وقتی که ایمپالس‌ها متوقف می‌شوند. یون‌های کلسیم به 
می‌کند و تروپومیوزین را از روی اکتین جابه‌جا مي‌کند تا مکان فعال صورت فعال به داخل شبکه سارکوپلاسمی منتقل می‌شوند. 
موجود بر روی فیلامنت تازک مولکول اکتین را ازاد و در معرض تماس مکان فعال تروپومیوزین دوباره پوشانده شده و قبلامنت‌ها 
قرار دهد. سرهای میوزین به مکان‌های فعال در معرض تماس, متصل به صورت غیرفعال به جایگاه قبل خود برمی‌گردند. 


می‌شوند تاپل‌های عرضی را ایجاد کنند. 


(4) سرهای میوزین می‌چرخند و فیلامنت‌های نازک را به سمت مرکز سارکومر حرکت می‌دهند. 
۴ به سرهای میوزین متصل شده و به ۸10۲ و ۲ شکسته می‌شود. سرهای میوزین از 
فیلامنت نازک جدا شده و به حالت قبل از اتصال خود برمی‌گردند. تکرار سیکل اتصال سر 
میله‌ای میوزین و جدا شدن آن سب لغزیدن فیلامنت و نازک بر روی هم می‌شود. سار کومر 
کوتاه شده و عضله منقبض می‌شود. این سیکل مادامی که کلسیم به تروپونین متصل است و 
مکان فعال را در معرض تماس نگه می‌دارد. ادامه می‌یابد. 


۳۳۵ 


۱۰۴ فیلا منت های لغزشی و کو تاه شدن سارکومر در انقباض. 


دیاگرام‌ها و میکروگراف‌های ]1771۷ کوتاه شدن سارکومرها را در 
جریان انقباض عضله اسکلتی نشان می‌دهند. (2) در حالت 
استراحت. نوار 1 و ناحیه 33 سارکومر از نظر طول وسیع هستند. 
عمل فنر مانند مولکول‌های تی‌تین, در نوار 1. کمک می‌کند که 
فیلامنت‌های نازک و ضخیم در عضله در حال استراحت از 


تریاد. پیام دپلاریزاسیون به شبکه سارکوپلاسمی می‌رسد و 
بسا آواد شسلن تصاز مسسغرتاهای ان-خهایسی که 
سارکوپلاسمی. چرخه انقباضی آغاز می‌شود. 

اکسون یک نورون حرکتی منفرد. می‌تواند با یک یا 
چند سلول عضلانی. ۱۷18۳5 تشکیل دهد. عصب‌دهی یک 
برای حرکت‌چشم این‌گونه فستن. ه قبللانت: پورگثر با 
حرکات خشن‌تر. دارای اکسون‌های حرکتی هستند که 
منشعب می‌شوند و به ۰ و باتعداد بیشتری رشته 
عضلانی عصب می‌دهند. در این حالت. یک رشته عصبی 
منفرد و همه عضلاتی که از آن وشسکه» خصب مي رگیرن 

حد نی را ببه‌وجود می‌آورند. در سلول‌های 


اون اهاهاهاه ههام زانط ط 
یکدیگر دور شوند. (۳) در طی انقباض عضله. خطوط 2 در سر 
حد سارکومرهاء به یکدیگر نزدیک تر شده و به سمت انتهای 
تی‌تین در طی انقباض متراکم می‌شوند. 


عضلانی مخطط منحصربه‌فرد. انقباض. مرحله‌ای نیست. 
این عضلات یا همگی منقبض می‌شوند و یا اصلاً منقبض 
نمی‌شوند. به منظور تغییر در نیروی انقباضء رشته‌های 
موجود در یک دسته (فاسیکل) عضلانی, نباید همگی 
به‌ طور هم‌زمان منقبض شوند. در عضلات بزرگ که از تعداد 
زیادی واحد حرکتی تشکیل شده‌اند تحریک یک اکسون 
حرکتی منفرد. کششی تولید خواهد کرد که متناسب با تعداد 
فیبرهای عضلانی است که آن را عصب‌دهی می‌کند. بدین 
ترتیب تعداد واحدهای حرکتی و اندازه متفاوت آنها. شدت 
و دقت انقباض عضله را کنترل می‌کند. 

خصوصیات کلیدی سلول‌های عضله اسکلتی بافت 
همبند. انقباض و عصب‌دهی آنها در حدول ۱۰-۱ خلاصه 
شده است. 


۳ 


دستجات اکسون حرکتی هر عصب قبل از رسیدن به عضله 
[ سکلتی. به فراوانی منشعب شده و هر انشعاب با یک سلول 
عضلاتی سیناپس می‌دهد. 

(2) رنگ‌آمیزی نقره می‌تواند باندل عصبی (1۷8) شاخه‌های 
کوچک انتهایی اکسون و صفحه محرکه انتهایی ۷۲۶۳ که به آن 
اتصال عصبی عضلانی ([۲۷۷۲) هم گفته می‌شود. در سلول‌های 
عضله مخطط (5) را آشکار سازد. (۱۲۰۰ <). 

می‌دهد که هر یک توسط گستردگی‌هایی از سلول‌های شوان 


» کاربرد پزشکی 

میاستنی گکراو (95 دنمهط:۷) یک اختلال 
خودایمنی (07067ع عصبحصصزم‌انده) است که در آن 
آنتی‌بادی‌های در گردش علیه پروتلین‌های گیرنده 
استیل کولین. عمل می‌کنند. اتصال آنتی‌بادی به 
مکان‌های آنتی‌ژنی, باعث تداخل در فعالیت استیل 
کولین و گیرنده‌هايش شده و سبب ضعف متناوب 
عضله اسکلتی می‌شود. بدن برای مقابله با این وضعیت. 


پوشیده می‌شود و در انتها به‌صورت صفحه محرکه انتهایی قرار 
گرفته در شیار تیغه خارجی سلول عضلانی. توسعه می‌یابد. 

(0) دیاگرام. ویزگی‌های کلیدی ٩۳۷‏ صفحه محرکه انتهایی را 
نشان می‌دهد: وزیکول‌های سیناپسی استیل‌کولین (۸۲) یک 
اف ستاسی و ققاه پن‌ستاسیا انم عقاه سا کزلیة 
بسیار چین‌خورده بوده و باعث افزایش تعداد رسپتورهای 
استیل‌کولین در ۷15۴ می‌شود. اتسصال بسه رسپتوره 
دپولاریزاسیون سلول عضلانی را شروع می‌کند که توسط لوله‌های 
عرضی به عمق میوفیبریل وارد می‌شود. 


چین‌های اتصالی سارکولما را که دارای گیر نده‌های مبتلا 
هستند. به درون سلول برده و توسط لیزوزوم‌ها هضم 
می‌کند و گیرنده‌های جدید ساخته شده را جایگزین 
آنها می‌کند. با اين وجود. اين گیرنده‌هاء توسط همان 
آنتی‌بادی‌ها نسبت به استیل‌کولین بی‌تفاوت می‌شوند و 
ژز کیچه پیغاژ ی نبیر پیشروقد» خنود را طی ام ي 3 
عضلات خارجی چشم‌ها, عموماً اولین عضلاتی هستند 
که در این بیماری درگیر می‌شوند. 


بافت همبند 
جایگاه‌های 
اصلی 


سلول‌های منفرد چند هسته‌ای 


استوانه‌ای, قطر ۱۰-۱۰۰ میکرومتر» 
دارد 


محیطی. مجاور سارکولما 
در مرکز تریاد. در مرز اتصال 1-۸ 


به خوبی توسعه یافته, در هر تریاد 
یک سارکومر دارای دو سیترن 
انتهایی و یک لوله عرضی است 
سارکومرها: ٩‏ و سیستم لوله‌های 
عرضی با سازمان‌دهی بسیار خوب 


تروپونین ) به یون کلسیم متصل 
شده. تروپومیوزین را به حرکت 
درمی آورد و اکتین را در تماس با 
میوزین قرار می‌دهد 


اندومیزیوم. پری‌میزیوم و آپی‌میزیوم 


عضلات اسکلتی. زیان. دیافراگم. 
چشم‌ها و قسمت فوقانی مری 


ترافس 
یافته‌اند 
استوانه‌ای, به قطر ۱۰-۲۰ 
میکرومتر, طول ۵۰-۱۰۰ میکرومتر 


دارد 


مرکزی 
در دیاد موجود در خط 7 


کمتر توسعه یافته. در هر دیاد یک 
سارکومر دارای یک سیترن انتهایی 
زگ و یگ لا ری امه 
سلول‌ها با صفحات اتهایی به همم 
متصل شده دارای تعداد زیادی 
اتصالات چسبندگی و سوراخ‌دار 
هستند 


مشابه عضله اسکلتی 


اندومیزیوم لایه‌های بافت همبند زیر 
اندوکارد و زیر پری‌کارد 
قلب 


سلول‌های منفرد کوچک. دو و 
بسیار نزدیک به یکدیگر 

دوکی شکل. قطر ۰/۲-۱۰ 
میکرومتر. طول ۵۰-۲۰۰ میکرومتر 


ندارد 


مرکزی» در پهن ترین بخش سلول 


وجود ندارد. کاوئولا ممکن است به 
صورت مشابه عمل کند 

۴ صاف. نامنظم و بدون 
سازمان‌دهی مشخص 


اتصال سوراخ‌دار. کاوئولا و اجسام 


ستراکم 


هنگامی که کلسیم به کالمودولین 
مستصل می‌شود. فسفریلاسیون 
اندومیزیوم و غلاف‌های بافت همبند 
با سازمان‌دهی ضعیف 

عروق خونی» دستگاه کوار مه و 
تنفس, رحم. مثانه و سایر اعضا 


عملکرد کلیدی 
انقباضات 


پاسخ سلول به 
افزايش ظرفیت 
ظرفیت ترمیم 


حرکات ارادی 
حرکتی 
انتهایی شروع می‌شود. 


پمپ اتوماتیک (غیر ارادی) خون 
اتونومیک 

همه یا هیچ از داخل (از رشته‌های 
هدایتی گره‌ها آغاز می‌شود) 


هیپرتروفی (افزایش در اندازه سلول هیپرتروفی 
عضله) 
محدود. اساسا توسط سلول‌های خیلی ضعیف 
اقماری 


حرکات غیر ارادی 

اتونومیک 

انقباضات آرام, در بخشی اژ سلول, 
اغلب خودبه‌خود موجی شکلم و 
ریتمیک 

هییر تروفی و هیپرپلازی (افزایش در 
تعداد سلول یا رشته) 

خوب. توسط فعالیت میتوزی 
سلول‌های عضلانی 


(2) دیاگرام هر دو ساختمان دوک عضلانی و اندام تاندونی 
گلژی را نشان می‌دهد. دوک‌های عضلانی دارای الیاف عصبی 
حسی آوران و حرکتی وایران برای الیاف داخل دوکی هستند که 
الیاف عضلانی تغییر شکل بافته‌اند. اندازه دوک عضلانی نسبت 
به الیاف خارج دوکی بزرگتر شده است تا هسته‌های الیاف داخل 
دوکی بهتر دیده شوند. هر دوی این گیرنده‌های حسی اطلاعات 
میزان درجه انقباض وکشش را از سیستم عضلانی اسکلتی به 
5 مخابره می‌کنند. 

(۳) برش عرضی ]1۳7۷ نزدیک به انتهای دوک عضلانی که 


دوک‌های عضللانی و ارگان‌های تاندونی 

عضلات مخطط و اتصالات عضاانی - تاندونی حاوی 
گیرنده‌های حسی هستند که به عنوان گیرنده‌های حس 
عمقی (۳۳00۲۱0060۲0۲5) (واژه لاتین: ۲0۵۲۶ به معنی 
خود + 0۳:0 به معنی برداشتن) عمل کرده و اطلاعات 
سیستم عضلانی اسکلتی تا هه قسشگاه اعصاب مرکزی 
(5) منتقل می‌نمایند. در بین فاسیکل‌های عضلانی 
شناساگرهای کشش. و جود دارند که دوک عضلانی ۳005616) 
٩010016(‏ نامیده می‌شوند که در حدود ۲۲۵۳ طول و 
۲ پبهنا دارند (شکل ۱۰-۵). دوک عضلانی: به 


نشان‌دهنده کیسول (0)؛ اکسون‌های کمتر میلین‌شده عصب 
حسی (۷1۸) و رشته‌های عضلانی داخل دوکی (1۷]۳) است. این 
رشته‌های نازک. میوفیبریل‌های بسیار اندکی دارند و از این نظر 
با رشته‌های عضله اسکلتی معمولی. تفاوت دارند. هسته‌های 
فراوان این سلول‌های عضلانی یا تزدیک به هم و پشت سر هم 
قرار می‌گیرند (1067 صنقطل جععلناه) و يا در مرکز به صورت 
متسع مجتمع می‌شوند (170676 ع02 201627 سلول‌های 
اقماری عضله (86) درون تیغه خارجی سلول‌های داخل دوکی 
قرار دارند. (۲۶۰۰ *). 


وسیله پری‌میزیوم تغییر شکل یافته. کیسول‌دار شده و 
حاوی لایه‌های متحدالمرکزی از سلول‌های پهن با مایع 
بینابینی و تعداد محدودی سلول عضلانی نازک و مملو از 
هسته است که سلول‌های داخل دوکی (130675 ۱۳۵۴۵52۱ه۱) 
نامیده می‌شوند (شکل ۱۰-۱۴). تعدادی آکسون‌های 
عصبی حسی به هر دوک عضلانی نفوذ کرده و اطراف 
سلول‌های دانعل دوکی منفرد می‌پیچند. تغیبر در طول 
(معمولاً کشش) فیبرهای عضلانی (خارج‌دوکی) اطراف. 
به دنبال حرکت بدن. توسط دوک‌های عضلانی تشخیص 
داده می‌شوند و اعصاب حسی. این اطلاعات را به نخاع 


ارسال می‌کنند. اتواع متقاوت رشته‌های حسی و دلخل 
دوکی. رقلکس‌های پیچیده متغیری را میانجی‌گری می‌کنند 
که در نگهداری وضعیت بدنی و تتظیم فعالیت گروه‌های 
عصّلاتی متضاد با هم دخیل بوده و فعالیت‌های حرکتی راء 
همچون راه رقتن کتترل می‌کنند. 

نش مشایهی توسط ارگان‌های تاندونی گلژی نع061) 
(22۳5 0۲ 6007 در تأندون‌ها اقا می‌شود که ساختارهای 
خیلی کوچکتر کپسول‌داری هستند و اعصاب حسی را 
می‌پوشانند که به باتدل‌های کلاژن به تاحیه اتصال تاندون و 
عصله نود کرده‌اتد (2کل ۱۰-۱۳2). ارگان‌های تاندوتی 
تعییرات تانسیون (کتش) درون تاتدون‌ها را ردیایی می‌کنند 
که به‌وسیله اتقباض عصله ایجاد می‌شود و در صورت 
افایش کشش یاعث مهار فمالیت عصب حرکتی می‌شوتد. 
از آتجا که هردوی این گیرنده‌های حس عمقی. اقزایش 
کشش را ردیایی می‌کنند. به تتظیم میزان تلا لازم برای 
اتجام حرکاتی که به مقدار متعیری از ثیروی عضلانی نیاز 
دارند. کمک می‌کنتد. 


دیستروفین (481900۳88 یک پروتئین بزرگ متصل 
به اکتین است که دقیقاً داخل سارکولمای سلول‌های 
عصله اسکلتی قرار می‌گیرد و به سازماتدهی عملکرد 
میوقییریل‌ها می‌پردازد. تحقیقات بر روی دیستروقی 
عضلاتی دوشن (وتاجهتاجوة داععهه ۳۰۵2) 
مشخص تموده که موتاسیون ژن دیستروقین می‌تواتد 
در اتصال بین اسکلت سلولی و ماتریکس خارج سلولی 
5۸) نقص ایجاد کتد. انقباضات عضلاتی, می‌تواتد 
باعث گسسته‌شدن این اتصالات سست‌شده و درتتیجه 
باعث آتروقی سلول‌های عضلاتی در اين بیماری شود. 


انواع سلول‌های عضله اسکلتی 

عضلات اسکلتی مثل عضلاتی که چشم‌ها و پلک‌ها را 
حرکت می‌دهند. نیا به انقیاض‌های سریع دارند. در حالی 
سرا سدت رای ری در نکم سقازله با خسفگی» 
حمایت کنند این تفاوت‌های متابولیکی به دلیل بیان‌های 
گوناگون در ایزوفرم‌های پروتین‌های اتقیاضی و تنظیمی 
سلول‌های عصلاتی و یا در قاکتورهای موتر در حمل و 


استفّاده از اکسیژن می‌باشد. انواع مختلف سلول‌ها را 
می‌توان براساس حداکثر سرعت انقباض خود (سلول‌های 
صریع و یا آهسته) و راء اصلی آنها برای سنتز ۸:۳ (مسیر 
فسفریلاسیون اکسیداتیو و یا گلیکولیز) شناسایی کرد. 
سرعت انقباض سلول‌های سریع برخلاف فیبرهای آهسته 
به‌طور عمده به ایزوفرم‌های میوزین با حداکثر سرعت 
ماوت هیدرولیز ۸۳ وایسته هستتد. 
رنگ‌آمیزی هیستوشیمیایی برای شناسایی سلول‌های 
دارای مقادیر متقاوتی از ع۸۳26های صریع و آهمته 
استقاده می‌شود (شکل ۱۰-۵). ویژگی‌های بافت‌شتاسی 
دیگر که بازتاب تفاوت‌های متابولیکی بین سلول‌های عضله 
است. شامل تراکم مویرگ‌های احاطه کننده. تعداد 
میتوکندری‌ها و سطوحی از گلیکوژن و میوگلوبین است. 
میوگلوبین یک پرونئین کروی سارکویلاسمی مشابه با 
هموگلوبین است که حاوی اتم آهن بوده و برای ذخیره 
اکسیژن می‌باشد. 
هر یک از این ویژگی‌ها به عتوان یک طیق در 
صلول‌های عصله اسکلتی وجود دارد اما سلول‌هابه سه 
گروه اصلی طبقه‌بندی می‌شوند: 
سلول‌های عضلاتی اکسیداتیو اهسته که برای اتقباضص 
آهسته در یک دوره طولاتی بدون خستکی مطابقت 
پیدا کرده‌اند. تعداد زیادی میتوکندری. شبکه مویرگی 
احاطه کننده و میوگلوبین بسیار دارند. ایتها ویژگی‌هایی 
است که سیب می‌شود بافت تازه در این سلول‌ها تیره و 
یا قرمر باشد. 
سلول‌های گلیکولیزی سریع که برای انقباضات کوتاه و 
سریع اختصاصی ده‌اند و تعداد کمی میتوکتدری و 
شبکه مویرگی دارتد. به‌طور عمده وابسته به متابولیسم 
غیرهوازی گلوکزی هستند. که از گلیکوژن ذخیره 
مشتق می‌شوند. این ویژگی‌ها سیب می‌شود این 
بافت‌ها سفید به نظر بیایند. اتقباض سریع متجر به 
خستکی سریع به دلیل تجمع اسید لاکتیک که 
محصول فرایند گلیکولیز است. می‌شود. 
سلول‌های سریع اکسیداتیو و گلیکولیز ویژگی‌های 
فیزیولوژیک و بافت‌شتاسی بین دو گروه بالا دارند. 


جدول ۱۰-۲ اين مطالب و ویژگی‌های دیگر سه نوع 
سلول عضله اسکلتی را خلاصه کرده است. نوع متابولیکی 
هر سلول به وسیله سرعت هدایت ایمپالس عصیی در 


شکل ۱۰-۱۵ انواع رشته های عضله اسکلتی. 


مسقطم عرضی از یک عضله اسکلتی که توسط 
ایمونوهیستوشیمیایی برای میوزین ۸1۳56 در 211 اسیدی 
رنگ شده است. این رنگ‌آمیزی فعالیت ۸1۳256 آهسته را 
آشکار می‌سازد و توزیع سه نوع سلول اصلی را نشان می‌دهد. 
سلول‌های نوع ] یا اکسیداتیو آهسته (80) از سطح بالای 
فعالیت ۸1۳256 اسیدی برخوردار هستند و تیره‌ترین رنگ را 
دارند. سلول‌های نوع 139 یبا گلیکولیتیک سریع ۴6) 
کم‌رنگ‌ترین هستند. سلول‌های توغ 8 با اکسیدتیو سریع - 
گلیکولیتیک (۳06) حد واسط بین دو نوع دیگر هستند. 
هیستوشیمی ۸۳296 فیکس نشده در ]0 برابر با ۴/۲. 


امتداد نورون حرکتی‌اش تعیین می‌شود؛ بنابراین همه 
سلول‌های یک واحد حرکتی مشابه هم هستند. بیشتر 
عضلات اسکلتی ورودی‌های حرکتی را از چندین عصب 
دریافت می‌کنند و مخلوطی از انواع سلول‌ها محسوب 
می‌شوند (شکل ۱۰-۱۵). مشخص‌کردن نوع فیبر در 


بیویسی‌های مسوزنی از عضله اسکلتی در تشخیص 
بیماری‌های میوپاتی (واژه یوناتی؛ 200 به‌ععتی عصّله و 
5 به معنی رنج بردن): بیماری‌های نورون‌های حرکتی 
و دلایل‌دیکر آتروفی عضله کمک‌کننده است. انواع متفاوتی 
از سلول‌ها همچنین در عضله قلبی در مکان‌های گوناگون 
درون قلب و عضله صاف در ارگان‌های مختلف وجود دارد. 


عضله قلبی 6۵70112۵ 
در طی تکامل رویانی. سلول‌های مزانشیمی دور وله اولیه 


قلبی به‌صورت ردیف‌های زنجیره‌ای شکل قرار می‌گیرند. 
سلول‌های عضله قلبی بجای ادعام شدن به یکدیگر و ایجاد 
سلول‌های چندهسته‌ای که در تکامل عضله اسکلتی 
مشاهده می‌شود. اتصالات پیچیده‌ای بین زوائد درهم 
جفت‌شده خود ایجادمی‌کنند (شکل ۱۰-۶). سلول‌های 
یک رشته اغلب دو یا چندشاخه می‌شوند و به سلول‌های 
رشته‌های مجاور متصل می‌شوند. درنتیجه. قلب. شامل 
دسته‌های سلولی محکم به‌هم‌یافته‌ای است که براساس این 
ایجاد می‌کنند که مشابه اتقباض کامل بطن‌های قلب 
مزال 

سلول‌های قلبی بالغ» ۱۵-۲ قطر داشته و 
اسکلتی دارای الگوی خطوط عرضی هستند. اما برخلاف 
سلول‌های جندهسته‌ای عضله اسکلتی. هر سلول عضلانی 
قلب حاوی یک هنت مرکزی اشنا سلول‌های عصلانی 
دسته‌ها و لایه‌های فیبرهای عضله را جدا می‌کند و در 
نواحی خاصی (در فصل ۱۱ توصیف شٌد) توده‌های بزرگی 
از بافت همبند فیبروز متشکل از اسکلت قلبی 6270120) 
(91616007 را تشکیل می‌دهد. 

ویزگی منحصربه‌فرد و مشخص عضله قلبی. وجود 
فواصل نامنظم در محل اتصالشان به یکدیگر قطع می‌کند. 
ان صفحات بینابینی (41565 01670۵12160), نمایانگر 
قرارگیری سلول‌های عضلالی در کنار یکدیگر بوده و شامل 
مجموعه اتصالی فراوانی است (شکل ۱۰-۱۶). نواحی 
عرضی این صفحات پلکانی‌شکل نامنظم. دارای اتصالات 


اند ازه واحد حرکتی کوچک 


مقدار میوگلوبین فراوان (رشته‌های قرمز) فراوان (رشته‌های قرمز) کم (رشته‌های سفید) 
مقد ار گلیکو ژن کم معوسط فراوان 

منبع اصلی ۸۲۳ قسفریلاسیون اکسیداتیو فسفریلاسیون اکسیداتیو گلیکولیز بی‌هوازی 
فعالیت آنزیم گلیکو لیتیک کم متوسط فراوان 

سرعت خستگی آرام متوسط سریع 

فعالیت ۸۲۳۵۶6 میوزین کم زیاد فراوان 

سرعت انقباض آرام سریع سریع 

جایگاه‌های اصلی عضلات وضعیتی پشت عضلات اصلی ساق پا عضلات خارجی چشم 


اتصالات. با هم. چسبندگی بین سلولی قوی در طول 
فعالیت انقباضی سلول فراهم مي‌کند. بخش‌های طولی 
صفحات بینابینی با فراوانی کمتر که به موازات میوفیبریل‌ها 
فرار گرفته‌اند. شامل اتصالات منقذداری هستند که سیب 
ار ارتباط یونی بین سلول‌های مجاور می‌شوند. اين اتصالات 
به عنوان یک «سینای یس الکتریکی» عمل می‌کنند و باعث 
هدایت سریع ایمپالس در سرتاسر بسیاری از سلول‌های 
عضلانی قلب می‌شوند که به صورت خودبه‌خودی بوده و 
سبب انقباض بسیاری از سلول‌های مجاور به عنوان یک 
واعد 0290 امی‌شوند. 
ساختمان و عملکرد پروتلین‌های انقباضی. در 
سلول‌های عضله قلبی مشابه عضله اسکاتی است (شکل 
۱۰-۷ میتوکندری‌ها نود 1۲۰ پا بپشعر خجم 
سیتوپلاسم را اشغال می‌کنند که نسبت به فیبرهای عضله 
اسکلتی اکسیداتیو آهسته. بالاتر است. اسیدهای چرب 
سوخت اصلی قلب بوده و به‌صورت تری‌گلیسریدها در 
قطرات پعرین کوچک: هیر مب وا تفای 
گلیکوژن. نیز ممکن است. وجود داشته باشد. گرانول‌های 
رنگدانهای لپوفوشین در سلول‌های عضله قلبی در اطراف 
هسته. یافت می‌شوند. 
عضله دیواره بطن قلب به‌دلیل پمپ‌خون به‌درون 
مروت خون به مراتب ب ضخیم‌تر از عضله‌دیواره 
دهلیزها است. لوله‌های ۲ در سلول‌های عضلات بطنی به 


خوبی گسترش یافته‌اند و حاوی لومن‌های بزرگی هستند و 
به سارکوپلاسم در مجاورت دیسک‌های 2 میوفیبریل نفود 
می‌کنند. در عضلات دهلیزی, لوله‌های ۲ یا بسیار کوچک 
هستند و یا به‌طور کلی وجود ندارند. شبکه سارکوپلاسمی 
در عضلات قلبی در مقایسه با عضلات اسکلتی تکامل 
کمتری یافته است. اتصال بین انتهای مخازن (سیسترن‌ها) و 
لوله‌های 1 بطورمعمول شامل تنها یک ساختار از هر نوع 
است و نمایی را می‌سازد که دیاد نام دارد در مقایسه با تریاد 
در مقاطع می‌باشد. اجزای این لوله‌های عرضی در 
عضلات‌قلبی همان نقش خود را در عضلات اسکلتی دارند. 

انقباض سلول عضلانی قلبی. ذاتی وخحودکار است. 
چنانچه اين امر توسط انقباض مداوم سلول‌ها در محیط 
کشت اقانی شنم اسک. آیملس‌عای اقاضی زیقییک با 
ضربان قلب. به‌صورت موضعی به‌وسیله گره‌های منحصر 
به فردی از سلول‌های عضلانی قلب شروع. تنظیم و 
هماهنگ می‌شود که برای تولید و هدایت ایمپالس 
اختصاصی شده‌اند که در فصل ۱مورد بررسی فرار 
ی کین تضایه با مضه اسکای اتقراقی لمات . ۱ 
عضلانی قلبی به صورت همه یا هیچ است. سرعت انقباضص 
به‌وسیله عصب‌گیری سیستم خودکار سلول‌های هدایتی 
گره‌هاء تغییر می‌کند. بدین صورت که عصب سمپاتیک 
سبب تسریع و عصب پاراسمپاتیک سبب کاهش فرکانس 
ایمپالس‌ها می‌ شود. 


اه 0۵0۱095 
عوال 0واعلمه۱0۱۵ انا ۱۲۵۲۵۷۵۲۵۵ 


دیاگرامی از سلول‌های عضله قلبی که ویژگی‌های این نوع عضله را 
نشان می‌دهد. این رشته‌ها شامل سلول‌های مجزا هستند که 
زائده‌های آنها با یکدیگر پنجه در پنجه شده و سبب نگهداشتن 
سلول‌ها در کنار یکدیگر می‌شوند. این نواحی تماس. صفحات 
بینابینی نامیده می‌شوند که درکل عرض محل تماس دو سلول 
قرار می‌گيرند. نواحی عرضی دیسک بینابینی پله‌مانند. شامل 
اتصالات دسموزومی فراوان و ساير اتصالات چسبنده 
هستند که سلول‌ها را محکم در کنار هم نگه می‌دارند. درحالی‌که 
نواحی طولی این صفحات دارای تعداد زیادی اتصال شکاف‌دار 
افنتیت: 

سلول‌های عضله قلبی. هسته مرکزی دارند. در آن نسبت 
به عضله اسکلتی. میوفیبریل‌ها تراکم و سازمان‌دهی کمتری 
دارند. هم‌چنین سلول‌هاء اغلب منشعب هستند که باعث 
به‌هم‌بافته‌شدن فیبرهای عضله و ایجاد تشکیلات پیچیده‌ای 
در فاسیکل‌های عضله قلبی می‌شود. این آرایش منجر به 
ایسجاد مک‌انیسم ان قباض سوثرتره جهت تخلیه قلب 
می‌شود: 


عم 0واعاهه۱0۸۵7 


(ه) 


3 

(2) برش‌های طولی عضله قلبی در سطح میکروسکوپ نوری که 
هسته‌ها (۷) در مرکز رشته‌های عضلانی قرار دارند و صفحات 
بینابینی () گسترده که رشته‌ها را قطع می‌کنند. نشان داده 
شده است. بعضی از صفحات بینابیتی نامتظم نباید با خطوط 
(8) عرضی تکرارشونده و نزدیک به هم اشتباه شوند. این خطوط 
مشابه خطوط عضله اسکلتی هستند. ولی کمتر سازمان‌دهی 
شده‌اند. هسته‌های فیبروبلاست‌ها نیز در اندومیزیوم وجود دارد. 
(۲۰۰ ۶« تک 

(۳) صفحات بینابینی الکترون متراکم در تصویر 1۲1۷ 
ساختمان پلکانی با زوائد پنجه در پنجه را در سلول‌های مجاور 
نشان می‌دهد. نواحی عرضی صفحه. دارای دسموزوم (0) و 
اتصالات چسبنده به نام فاسیا ادهرنس (7) است که سلول‌ها را 
محکم به هم متصل می‌کنند. بقیه قسمت‌های دیسک اتصالات 
منفذدار زیادی دارند که سلول‌ها را به شکل فیزیولوژیک به هم 
متصل می‌کنند. سارکوپلاسم. میتوکندری (۷1) فراوان و 
ساختمان میوفیبریلی مشابه به عضله اسکلتی دارد که نسبت به 
آن کمتر سازمان یافته است. (۳۱۰۰۰ *). 


سسطح(۰پ۰پ۰پ۰پ۰ب۰ب ۱۳| 


(2)عضله قلبی در نمای 1۳1۷1 مقدار فراوان میتوکندری ۷۵) و 
شسبکه سارکوپلاسمیک (*51) پراکنده در نواحی بین 
میوفیبریل‌ها نشان می‌دهد. لوله‌های عرضی به خوبی 
سازماتدهی تشده است و معمولاا همراه با یک سیسترن انتهایی 
گسترش يافته از *53 هستند که دیاد (10) را در مقایسه با تریاد 


عضله اسکلتی تشکیل می‌دهند. ازنظر عملکرد. این ساختمان‌ها 
در این دو نوع عضله. مشابه هستند. (۰۰ ۰ 4 ) 

(ظ) سلول عضله دهلیز قلب» حضور گرانول‌های محدود به غشاء 
) خجمع یاقته در قطب‌های هسته‌ای را نغان می‌دهد. این 


گرانول‌های ترشحی با قطر تقریبی ۱/۲-۰/۳۸۳ در 
نزدیکی هسته‌های عضلات دهلیزی یافت می‌شوند که با 
دستگاه‌های گلزی کوچک در ارتباط هستند (شکل 
-۱۰). این گرانول‌ها هورمون پیتیدی به نام فا کتور دافع 
سدیم دهلیزی (۸۳) ازاد می‌کنند که بر روی سلول‌های 
هدف در کلیه‌ها اثر کرده و سبب دفع سدیم و تعادل آب 
می‌شود. بنابراین سلول‌های انقباضی دهلیزی قلب عمل 
آندوکرینی را نیز برعهده دارند. 

خصوصیات کلیدی سلول‌های عضله قلبی. در معایسه 
با عضله اسکلتی در حدول ۱۰-۱ خلاصه شده است. 


معمول‌ترین آسیب وارده به عضله قلبی ایسکمی 
(«نهههون) و با آسیب باقتی ناشی از فقدان اکسیژن 
است. این بیماری. زمانی که شریان‌های کرونر در آثر 
بیماری‌های قلبی مسدود می‌شوند. ایجاد می‌شود. به 


۰ گرانول 
در هر سلول) فراوان تر است. اما در دهلیز چپ و بطن‌ها به مقدار 
کمتری یافت می‌شوند. گرانول‌های دهلیزی حاوی پیش‌ساز 
پیتیدی فاکتور دافع سدیم دهلیزی (۸۷۴) 
هستند. سلول‌های هدف ۸ در کلیه موجب دفع آب و سدیم 
می‌گردند. بنابراین اثر این هورمون. برعکس اثرات آلدوسترون و 
هورمون آنتی‌دیورتیک است که در کلیه باعث احتباس سدیم و 


گراتول‌ها در سلول‌های عضلانی دهلیز راست (حدود 


هوزمون, و 


آب می‌شود. (۱۰۰۰۰ *«). 


دنل شفیان یرای افمازین ام حفله قلی, 
پستانداران بالغ, این عضله پتانسیل محدودی برای 
ترمیم بعد از آسیب دارد. اما در اکتثر ماهی‌ها و 
دوزیستان و نیز در موش‌های تازه متولد شده. زمانی 
که بخشی از قلب برداشته شود. علیرغم فقدان 
سلول‌های اقماری. عضله جدید تشکیل می‌شود. 
تحقیقات بر روی احتمال تسرمیم عضله قلبی 
(دمتاجه و۳ 6و۳ 2۲۶ع) پسستانداران در 
مدل‌های حیوانی. عمدتاً بر پتانسیل سلول‌های بنیادی 
مزانشیمی جهت تشکیل عضله جدید در محل 
اختصاصی, تمرکز یافته‌اند. 


عضله صاف 6ع01 مه امه 


عضله صاف: جهت انقباض أَهستةً مداوم. تخصص يافته و 


این نوع عضله یکی از اجزاء اصلی عروق خونی و 
اندام‌های گوارشی. تنفسی. ادراری و تناسلی و سیستم‌های 
ضمیمه آنها است. سلول‌های عضله صاف (یا عضله 
احشایی) طویل. با انتهای باریک و غیر مخطط هستند که به 
وسیله یک تیغه خارجی و شبکه‌ای از رشته‌های کلاژن نوع 
آ و آ1] سازنده اندومیزیوم احاطه شده‌اند (شکل ۱۰-۱۸). 

طول سلول‌های عضله صاف. ممکن است از ,۲۰۸ 
در عروق خونی کوچک تا ۵۰۰/42۰ در رحم باردار» متغیر 
باشد. در هر مرکز سلول. در پهن‌ترین قسمت. جایی که 
۵-۲ قطر دارد. هسته منفرد بلندی وجود دارد. 
سلول‌ها آرایش فشرده‌تر داشته و انتهاهای باریک هر سلول 
در مسجاورت قسمت‌های پهن سلول‌های مجاور قرار 
هی‌گیردء هننگامی که تین اوایشی وا دز برش عرظیی یاه 
صاف مشاهده می‌کنيم. دامنه‌ای از قطرهای سلولی متفاوت 
مشاهده می‌شود که تنها بزرگ‌ترین آنها حاوی هسته است 
(شکل‌های ۱۰-۱۸ و ۱۰-۱۹۵ همه سلول‌ها بوسیله 
اتصالات منفذدار فراوان به هم متصل شده‌اند. هنگامی که 
عضله صاف منقبض می‌شود. حاشیه سلول‌ها کنگره‌دار 
شاه ور هسکه سلول‌ها چنین سی ورد (شکل ۱-۲۰ 
نزدیک به هسته. میتوکندری‌ها. پلی‌ریبوزوم‌ها. شبکه 
اندوپلاسمی خشن و وزیکول‌های دستگاه گلژی متمرکز 
شده‌اند. فرورفتگی‌های کوتاه غشایی که کاوئولا (2۷60126ع) 
نامیده می‌شوند. اغلب در سطح سلول عضله صاف فراوان 
تاد 

در سلول‌های عضله صاف. شبکه سارکوپلاسمی 
ابتدایی وجود دارد که فاقد لوله‌های 7 است. عملکرد آنها 
در این سلول‌های کوچک با انتهای باریک و با اتصال 
منفذدار فراوان؛ غیر ضروری به نظر می‌رسد. کاوئولا در 
سلول عضله صاف. حاوی کانال‌های یونی بزرگی است که 
آزاد شدن کلسیم از سیسترناهای شبکه سارکوپلاسمیک در 
میوفیبریل‌ها را کنترل می‌کنند که سبب آغ از انقبااض 
می‌شوند. فعالیت انقباضی خاص عضله صاف؛ به وسیله 
ساختمان و طرز قرارگرفتن میوفیبریل‌های اکتین و میوزین 
آن ایجاد می‌شود که سازماندهی متفاوتی را با آنچه در 
عضله مخطط است. نشان می‌دهند. در سلول‌های عضله 
صاف. دسته‌های میوفیلامنت‌های نازک و ضخیم. به‌طور 
مایل یکدیگر را در سلول قطع می‌کنند. فیلامنت‌های 
میوزین با نظم کمتری بین فیلامنت‌های نازک آرایش یافته‌اند 
و پل‌های عرضی کمتری نسبت به عضله مخطط بین آنها 


وجود دارد. فیلامنت‌های اکتین فاقد تروپونین و 
تروپومیوزین هستند و به جای آن از کالمودهلس و 
کیناز زنجیره سک میوزبن ۱۵۵۵6۱ ۱310 

یا 1)1/) حساس به 0927 در انقباض استفاده می‌کنند. 
اما مکانیسم لغزشی فیلامنت‌ها اساسا مشابه عضله مخطط 


استا: 

همان‌طور که در شکل ۱۰-۲۰ نشان داده شده 
میوفیلامنت‌های اکتین به اجسام مترا کم (5ع۱001 1056 
مرتبط با سیتوپلاسم و غشای پلاسمایی لنگرگاهی متصل 
قپي واه 

اجسام متراکم حاوی م- اکتینین هستند و از نظر 
عملکردی مشابه صفحات 72 در عضلات مخطط و قلبی 
هستند. سلول‌های عضله صاف همچنین یک نظم استادانه 
از فیلامنت‌های حد واسط ۱۰ نانومتری تشکیل شده از 
«سمین دارند که تهایتً به اجسام سترا کم نستم سی‌شود. 
اجسام متراکم زیرغشایی شامل کادهرین‌های دسموزوم‌های 
متصل به سلول‌های عضله صاف مجاور است. بتابرایین 
اجسام متراکم در سلول‌های عضله صاف نه تنها به عنوان 
نقاطی در انتقال نیروی انقباضی در درون سلول بلکه حتی 
در بین سلول‌های مجاور نیز عمل می‌کنند (شکل ۱۰-۲۰). 
ان دومیزیزم و لایه‌های دیگر بافت همبند به ترکیب 
نیروهایی کمک می‌کنند که به وسیله الیاف عضله صاف 
برای یک عمل واحد تولید شده است» مثلاً در حرکت 
دودی روده باریک. 

انقباض عضله صاف تحت کترل ارادی نیست و 
فیبرهای آن معمولاً فاقد اتصالات دقیق عضله عصبی 
هستند. به شکل شایع انقباضات توسط سیستم خودکار 
تحریک می‌شود اما در عضلات صاف لوله گوارشی توسط 
ترشحات مختلف پاراکرین نیز کنترل می‌شود. همچنین 
انقباضات رحم نیز توسط ا کی توسین مترشحه از هیپوفیز 
کنترل می‌شود. 

اکسون‌های اعصاب غیرارادی که وارد عضله صاف 
می‌شوند. اتصالات و برآمدگی‌های متناوبی دارند و در 
تماس نزدیک با سلول‌های عضلانی هستند. وزیکول‌های 
سیناپسی در محل‌های برآمده. میانجی‌های عصبی ازاد 
می‌کنند که معمولاً استیل کولین و یا نوراپی‌نفرین هستند که 
منتشر شده و نها به گیرندهها در سارکولماهای تعدد 
زیادی از سلول‌های ماهبچه‌ای متصل می‌نوند 
ساختارهای اتصالی تخصص‌یافته تعداد کمی هستند و یا 


سلول‌های عضله صاف ساختمانی طویل با انتهای باریک و هسته 
طویل مرکزی در پهن ترین قسمت سلول دارند. 

(ه) در بخش اعظم دستگاه گوارش و ساختارهای مشابه, عضله 
صاف در دو لایه سازمان‌دهی شده. به گونه‌ای که انقباض آنها 
محتویات درون ساختار را در فرآیندی موسوم به پریستالتیسم 
حرکت می‌دهد. در برش عرضی عضله صاف دیواره روده باریک. 
سلول‌های لایه داخلی حلقوی (10) به صورت طولی برش 
خورده‌اند و سلول‌های لایه خارجی طولی (01) به‌صورت عرضی 
مقطع خورده‌اند. فقط بعضی از هسته‌ها (فلش‌ها) در لایه حلقوی 
در برش مشاهده می‌شوند. لذا بسیاری از سلول‌ها فاقد هسته به 
نظر می‌رسند. (۱۴۰ « + ناتگ۳). 


(0) در برش عضله صاف در مثانه. باندل‌های به هم بافته شده 
فیبرهای عضله در مقطع عرضی (365) و طولی (کن) درون یک 
فاسیکل دیده می‌شوند. الیاف کلاژن زیادی در پری‌میزیوم (۴) 
متشعب یافت می‌شنوه: اما اندومیزیوم خیلی کوچکی در 
رنگآمیزی معمولی مشخص است.  ۱۴۰(‏ ؛ تری‌کروم مالوری). 
0) این برش فقط برای رتیکولین رنگ‌آمیزی شده که 
ندومیزیوم نازک اطراف هر سلول را مشخص می‌سازدء رتیکولین 
در بافت همبند شریان‌های کوچک (۸) بیشتر یافت می‌شود. 
رشته‌های رتیکولین در تیغه پایه سلول‌های عضله صاف باعث 
نگهداری سئلول‌ها به عنوان یک واحد عملکردی. در طی 


انقباض‌های ریتمیک و آهسته این بافت می‌شود. ( ۲۰۰ « ؛ نقره). 


(«) برش عرضی 1773 عضله صاف. سلول‌های متعددی را نشان 
می‌دهد که در محل‌های مختلفی از طول سلول برش خورده‌اند و 
نمایانگر اقطار مختلف سلول است که تنها در بزرگترین ناحیه, 
هسته مشاهده می‌شود. فیلامنت‌های ضخیم و نازک در 
دستجات میوفیبریل سازماندهی نشده‌اند. و میتوکندری کمی 
(۷) یافت می‌شود. شواهدی مبنی بر وجود تیغه خارجی نازکی 
در اطراف هر سلول وجود دارد و رشته‌های رتیکولر فراوان در 
۸ یافت می‌شود. یک عصب بدون میلین (۱) کوچک نیز در 
بین سلول‌ها مشاهده می‌شود. ( ۶۶۵۰ *<). 


اصلاً وجود ندارند. مثل ماهیچه قلبی که به وسیله اتصالات 
شکاف‌دار تحریکات تا سلول‌های دورتر انتقال می‌یابد» در 
عضلات صاف نیز اجازه انقباض هماهنگ سلول‌ها را 
می‌دهد. 

علاوه بر فعالیت انقباضی. سلول‌های عضله صاف. 
مکمل فعالیت فیبروبلاست بوده قادر به سنتز کلاژن. 
الاستین. پروتئوگلیکان‌ها هستند. لذا در جاهایی که این 
سلول‌های انقباضی. فراوان باشند. اثرات عمده‌ای بر 
ماتریکس خارج سلولی (0۷) دارند. سنتز فعال ]90۷ 
توسط سلول‌های کوچک عضله صاف ممکن است 
ان‌عکاسی از تخصص‌یافتگی کمتر این سلول‌ها برای 
انهباضات قوی در مقایسه با عضله قلبی و مخطط باشد. 
همان‌طوری که ایین عمل سنتزی در سایر سلول‌های 
انقباضی مثل میوفیبروبلاست‌ها و پری سیت‌ها دیده 
ی سوه 

حصوصیات بافتی و عملکردی کلیدی عضله صاف و 
مقایسه آن با عضلات مخطط و قلبی در جدول ۱۰-۱ 
خلاصه شلده است. 


() برش طولی که نمایانگر چند جسم متراکم (03) در 
سیتوپلات و قهاه سول ات قیاشتت‌های فازکو حه راسظ 
هر دو به اجسام متراکم متصل می‌شوند. در سیتوپلاسم مجاور 
هسته ()» میتوکندری‌ها: ذرات گلیکوژن و دستگاه گلژی وجود 
دارند. در گوشه پایینی سمت راست شکل. غشای سلول 
فرورفتگی‌هایی به نام کاوئولا (7)) را نشان می‌دهد که احتمالا در 
تیم آزافسازغ, "09 از قسبگه بسا رکوولاسمیک شرکت 
می‌کنند. ٩۰۰۰(‏ «). 


تومورهای خوش خیمی که لیومیوما (عدهمچهمم) 
تامیده مي شون عمعا از سلول‌های, عنضله,صاف یه 
وجود می‌آیند. اما به تنهایی مشکل ساز نیستند. شیوع 
آنها در دیواره رحم بیشتر است که در این‌جا فیبروئید 
(۲10۳010) نامیده شده و تا اتدازه‌ای بزرگ می‌شوند که 
سبب فشارهای دردناک و خونریزی‌های غیر منتظره 
می‌شوند. 


بازسازی بافت عضله 
سه نوع عضله بالغ. توانایی‌های متفاوتی در بازسازی پس از 
اسیب. نشان می‌دهند که در جدول ۱۰-۱ خلاصه شده 
است. 

در عضله اسکلتی. گرجه سلول‌های چندهسته‌ای 
تواناسی موز ندارشد اما این رافت قافر اه سازسازش 
محدودی است. منشأ سلول‌های ترمیمی. جمعیت 
پرا کنده‌ای از سلول‌های اقماری (115ع ۸1611116:) مزانشیمی 
هستند. که درون تیغه خارجی اطراف هر سلول عضله بالع 


بیشتر مولکول‌هایی که باعث انقباض می‌شوند. در سه نوع عضله, 
مشابه هستند. اما فیلامنت‌های عضله صاف آرایشی متفاوت و با 
سازماندهی کمتری دارند. (2) دیاگرام. فیلامنت‌های نازک 
متصل به اجسام هتراکم رانشان می‌دهد. این اجسام متراکم به 
غشای سلول اتصال دارند و در عمق سیتوپلاسم قرار می‌گیرند. 
اجسام متراکم حاوی »- اکتینین برای اتصال فیلامنت‌های نازک 
فستيم اجسلم سعراک در عه اس مگان‌های اتسال پراش 
فیاهنتفای مد واسط و اتصالات چسنهه چم سالزل با 
هسب این آرازشی به سکلت ملولي و سسکر اعبآغي یار 


قرار می‌گیرند. سلول‌های اقماری. میوبلاست‌های ذخیره‌ای 
غیرفعالی هستند که پس از تمایز عضله باقی مانده‌اند. 
درپی آسیب یا تحریکات مشخص دیگس سلول‌های 
اقماری. که در حالت طبیعی خاموش بودند. فعال 
می شوند: تکثیر می‌یابند و با ادغام شدن در یکدیگر 
سلول‌های عضله اسکلتی جدیدی تشکیل می‌دهند. 
فعالیت مشابهی را برای سلول‌های اقماری. در رشد 
عضله بعد از تمرینات ورزشی شدید قائل شده‌اند که در این 
حالت سلول‌های اقماری با رشته‌های هم منشأً با خود یکی 
شده و به‌وسیله هیپرتروفی. توده عضلانی را افزایش 
می‌دهند. به دنبال یک ترومای شدید. جای زخم (اسکار) و 
رشد بافت همبند اضافی با بازسازی عضله اسکلتی مداخله 
می‌کند. 


می‌دهد که بافت چند سلولی؛ به عنوان یک واحد انقباضی عمل 
کند که منجر به ایجاد نیرو و کارایی بهتر می‌گردد. 

(0) میکروگراف, ناحیه بافت عضله صاف انقباض یافته (0) را 
نشان می‌دهد. انقباض موجب کاهش طول سلول و تغییرشکل 
هسته‌ها می‌شود. هسته‌های طویل سلول‌های منفرد در هنگام 
انقباض به شکل پیچ‌خورده در می‌آیند که منجر به کاهش طول 
سلول می‌گردد. بافت همبند (6) پری میزیوم در خارج از 
فاسیکل عضلانی به رنگ آبی است. (۲۴۰ «؛ تری‌کروم مالوری). 


عضله قلبی. فاقد سلول‌های اقماری است و پس از 
دوران کودکی ظرفیت ترمیم محدودی را نشان می‌دهد. 
نقص یا صدمه (مانند انفارکتوس) در عضله قلبی. عموما 
به‌وسیله تکثیر فیبروبلاست‌ها و رشد بافت همبند. با 
تشکیل جوشگاه میوکاردی جایگزین می‌شود. 

عضله صاف که دارای سلول‌های ساده‌تر» کوجک‌تر و 
تک هسته‌ای است. قادر به پاسخ‌های بازسازی فعال‌تری 
می‌باشد. بعد از صدمه. سلول‌های زنده عضله صاف. 
دستخوش میتوز شده و جانشین بافت‌های صدمه دیده 
می‌شوند. پری‌سیت‌های انقباضی دیواره عروق خونی 
کوچک (چنانچه در فصل ۱۱ بحث شد). در ترمیم 
سلول‌های عضلانی عروقی شرکت می‌کنند. 


سه نوع عمده عضله وجود دارد: (۱) عضله اسکلتی یا 
مخطط. (۲) عضله قلبی و (۳) عضله صاف یا احشایی. 

۰ سلول‌های عضله اسکلتی. سلول‌های خیلی بلند. چند 
هسته‌ای؛ استوانه‌ای شکل و با قطری حداکثر تا ۱۰۰ 
میکرومتر هستند. 

سارکولمای هر سلول به‌وسیله یک تیفه خارجی و بافت 
همبند نازکی به نام اندومیزیوم احاطه می‌شود که دارای 


سازماندهی سلول‌های عضله مخطط 

گروه‌هایی از سلول‌ها که فاسیکل نامیده می‌شوند. به‌وسیله 
پری‌میزبوم احاطه شده‌اند؛ همه فاسیکل‌ها به‌وسیله یک 
بافت همبند متراکم اپی‌میزیوم پوشیده می‌شوند. 

درون هر رشته عضله پر از میوفیبریل است که متشکل از 
هزاران فیلامنت ضخیم میوزین و فیلامنت‌های نازک 
آکتین بوده. به واحدهای انقباضی بسیار سازمان‌يافته به نام 
سارکومر دسته‌بتدی شده‌اند. 

درون هر سارکومر قیلامنت‌های نازک و ضخیم پنجه در 
پنجه شده. سرهای کروی میوزین از فیلامنت ضخیم به 
سمت فیلامنت‌های ۳- اکتین که با ترپونین و تروپومیوزین 
همراه هستند. بیرون زده‌اند. 

ه ‏ سارکومرها به‌وسیله صفحه ,7 جدا می‌شوند که در دو طرف آن 
نوار روشن ۰1 متشکل از فیلامنت‌های نازکی قرار می‌گیرند. 
که به » اکتینین صفحه 2 متصل می‌شود. 

۶ بین دو نوار 1 یک سارکومر یک نوار تسیره رنگ ۸ حاوی 
فیلامنت‌های ضخیم وجود دارد. تناوب نوارهای روشن و تیره 
در میکروسکوپ. منظره مخطط را در طول سلول به وجود 


آورد. 


شبکه سارکویلاسمی و سیستم لوله‌های عرضی 

۶ در سارکوپلاسم و لابه‌لای میوفیبریل‌ها میتوکندری‌ها و 
سسیسگرن‌هاق شببکد آلشوپلاسی .اف که شیاه 
سارکوپلاسمی (516) هم نامیده می‌شود. قرار گرفته است که 
مختص تجمع و آزادسازی "682 است. 

۶ در هرسارکومر دو سیسترن انتهابی ٩1‏ در یک فرورفتگی 
عمیق از سارکولما به نام لوله عرضی يا توبول 1 در کنار هم 
قرار گرفته و تریاد را بوجود می‌آورند که در هنگام دپولاریزه 
شدن سارکولماء منبعی برای *022 به‌شمار می‌آیند. 


مکانیسم انقباض 

۵ 692 به تروپونین متصل شده و سبب تغییرشکل 
تروپومیوزین می‌شود. در نتیجه سرهای میوزین قادر به 
اتصال به زیر واحدهای اکتین شده. پل‌های عرضی بین 
فیلامنت ضخیم و نازک ایجاد می‌شود. 


فصل ۱۰. بافت عضلاتی 


۶ سپس سرهای میوزین باهیدرولیز ۸۲۳ خم شده. فیلامنت 
نازک در طول فیلامنت ضخیم کشیده می‌شود. 

_ در حضور 0227 و ۸۲۳ سیکل انقباضی ادامه می‌یابد به 
گونه‌ای که. به شکل تکراری سر میوزین متصل شده. حالت 
محوری پیدا می‌کند. سپس جدا شده و برمی‌گردد و باعث 
لغزش فیلامنت‌ها بر روی یکدیگر می‌شود. در نتیجه سارکومر 
کوتاه می‌شود. 

زمانی که دپولاریزه شدن غشاء پایان یابد. 022۳ مجدداً 
جدا شده. واکنش انقباض پایان می‌یابد و طول سارکومر به 
حالت استراحت عضله میرسد. 

* سینایسی‌های اعضاب سرکتی باعقله اسکلشی ا سفعات 
محرکه انتهایی (:۷]5۳) یا اتصال عصبی عضلانی 
(0۷119) می‌نامند. که ناقل عصبی. استیلکولین است. 

» _ در صورتی که یک عصب حرکتی. شاخه‌های انتهایی فراوانی را 
به وجود بیاورد و هر شاخه به یک 1۷۳۴5 رشته عضلانی ختم 
شود؛ همه رشته‌هایی که به‌وسیله شاخه‌های آن اکسون 
عصب‌رسانی می‌شوند. یک واحدحرکتی را تشکیل می‌دهند. 


دوک‌های عضلانی وارگان‌های تاندونی 

این دو گیرنده‌های حس عمقی هستند. در دوک‌های 
عضلانی. اکسون‌های حسی به دور رشته‌های داخل 
دوکی که یک فاسیکل کوچک خاص می‌باشد و در ارگان‌های 
تاندون‌های عضلانی. قرار می‌گیرند. 


انواع رشته‌های عضللانی 

فقلات اسکلتی شامل رشته‌هایی هسعد که ازتظر 
فیزیولوژیکی. به سه نوع اصلی تقسیم می‌شوند: (۱) کند و 
اکسیداتیو (نوع 1) (۲) سریع. | کسیداتیو -گلیکولیتیک 
حدواسط (نوع 112) و (۲) سر یع. گلیکولیتیک (نوع 1[0). 


رشته‌های عضله قلبی نیز مخطط هستند. اما آنها 
سلول‌های استوانه‌ای غیر ارادی بوده. هر سلول یک یا دو 
هسته مرکزی دارد و به‌وسیله اتصالات چسبنده و متفذ دار 
در صفحه ار تباطی مشخصی. به یکدیگر متصل می‌شوند. 

۰ سارکومرهای عضله قلبی. سازماندهی و عملکردی مشابه با 
عضله اسکلتی دارند. 

» _ انقباض عضله قلبی. ب‌صورت درونی (ذاتی) و در رشته‌های 
عضلانی گره‌های تولیدکننده ایمپالس ضربان‌ساز. ایحاد 
می‌شود؛ اعصاب خودکار آهنگ انقباض را تنظیم می‌کنند. 


عضله صاف 
رن شته‌های عضله صاف. سلول‌های منفرد کوچک. 


دوکی‌شکل (با انتبهای باریک) هستند که توسط تعداد 

زیادی اتصال منفذدار به هم وصل شده‌اند. 

فیلامنت‌های نازک و ضخیم در رشته‌های عضله صاف. 

سارکومر تشکیل نمی‌دهند و بدون مخطط شدگی هستند. 

فیلامنت‌های نازک اکتین به 2- اکتینین موجود در اجسام 
متراکمی متصل می‌شوند که کاملا در سارکوپلاسم و نزدیک به 
سارگولما قرار گرفتهانده اتقباش سیب کنوتاهدن تفت 
سلول‌ها می‌شود. 

شبکه سارکوپلاسمیک در رشته‌های عضله صاف سازمان‌دهی 
زیادی ندارد و نیز سیستم لوله عرضی وجود ندارد. 

عضله صاف تروپونین ندارد؛ پروتئین‌های کنترل‌کننده لغزش 
فیلامنت‌ها در اینجا کیناز زنجیره سیک میوزین 
(۷11,10) و پروتئین متصل‌شونده به کلسیم کالمودلین 


ترمیم بافت عضله 


ترمیم و بازسازی در عضله اسکلتی انجام می‌شود. چرا که 
جمعیتی از سلول‌های اقماری ذخیره‌ای عضله می‌توانند 
تکثیر شده. به‌هم متصل شوند و رشته‌های عضله جدید را 
تشکیل دهند. 

عضله قلبی. فاقد سلول‌های اقماری بوده و ظرفیت کمی 
برای ترمیم دارند. 

ترمیم در عضله صاف سریع است. زیرا سلول‌ها / رشته‌هاء 
کوچک هستند و تمایز نسبتا کمی دارند و این امر آنها 
را قادر به فعالیت میتوزی تسرمیمی بعد از یک آسیب 
ی گنت 
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تیغه پایه فیبر عضلانی جزیی از کدام ساختار است؟ 
الف) پری‌میزیوم 
ب) اپی‌میزیوم 
ج) فاسیا 
د) اندومیزیوم 
ه) شبکه سارکو پلاسمی 
با کمک میکروسکوپ الکترونی می‌توان در الیاف عضله 
اسکلتی تریادها را مشاهده کرد. دو جزء جانبی تریادها چه کار 
م9 
سل اصال به موفیلافتی‌های کی 
ب) محلی برای ذخیره و آزادسازی کلسیم 
ج) محلی برای هدایت ایمپالس‌ها به درون فیبر 
د) محلی برای تولید ۵1۳ 
ه) محلی برای تولید پروتتین‌های ترشحی به بیرون از سلول 
کدام وینگی منحصراً در عضله قلبی یافت می‌شود؟ 
الف) هسته‌های مرکزی 
ب) مخطط بودن 
ج غالبا منشعب هستند 
د) چندهسته‌ای بودن 
ه) فاقد لوله ۲ بودن 
در عضلات صاف. کلسیمی که توسط شبکه آندوپلاسمی آزاد 
می‌شود برای شروع انقباض به کدام پروتئین متصل می‌شود؟ 
الق آککین 
ب) کالمودولین 
ج) دسمین 
د) کیناز زنجیره سبک میوزین 
هم تروپومیوزین 
کدام یک ویژگی لوله‌های 1 است؟ 


الف) شبکه سارکوپلاسمی ۳ برآمده می‌کند 
ب) کلسیم را در هنگام استراحت ذخیره کرده و در هنگام 
انقباض رها می‌کند 
ج) دپولاریزاسیون را به درون فیبر عضلانی انتقال می‌دهد 
د) در عضله قلبی روی اتصال ۸-۲ قرار گرفته است 
ه) حاوی تعداد زیادی گیرنده استیل کولین است 
کدام وینگی منحصراً در عضله صاف رژیت می‌شود؟ 
الف) لوله‌های ۲ در طول خط 2 
د) سلول‌های چندهسته‌ای 
ه) سلول‌هایی با هسته مرکزی 
در یک نوع از عضلات. اتصالات منفذدار فراوان» دسموزوم‌ها و 
اتصالات چسبنده به‌طور خاص در جه ساختاری قرار 
گرفته‌اند؟ 
ب) اجسام متراکم 
ج) سارکومر 
۳ دوک عضلانی عصبی 
ه) دیسک‌های بینابینی 
مر ۶ ساله که تنها زندگی می‌کرده است. دچار 
انفارکتوس قلبی شده و در نیمه شب فوت می‌کند. پزشک 
معاینه کننده در صبح روز بعد فراخوانده شده و توضیح 
می‌دهد که بدن مرد در وضعیت «جمود نعشی» قرار دارد. کدام 
گزینه درباره این وضعیت صحیح اننتت؟ 
سارکوپلاسمی 
ب) بهبود بازیابی کلسیم توسط شبکه سارکوپلاسمی 


۲ 


ج) عدم رهاشدن تروپومیوزین و تروپونین از قسمت فعالیت ‏ ۱ یک مرد ۲۲ ساله که سالم به نظر می‌رسد. با توحه به کارش هر 


(عاذو 2001۷6) میوزین روز» اشیاء سنگینی را بلند می‌کند. در یکی از عضلات دو سر 
د) نبود ۸۲۳ که منجر به جدا نشدن میوزین و اکتین می‌شود بازو در حال استراحت طول باند [ یک میکرومتر و طول باند ۸ 
ه) افزایش تولید اسید لاکتیک ۵ میکرومتر است. در هنگام انقباض در عضله. طول 

٩‏ یک کودک ۵ ساله در هنگام تصادف دوچرخه‌سواری متحمل سارکومر ۸۱۰ کوتاه می‌شود. در هنگام انقباض این عضله 

پارگی عضله گاستروکنمیوس شده است. بازسازی عضله این دوسر. طول باند ۸ در اثر کوتاه شدن چند میکرومتر خواهد 
کودک تحت کدام مکانیسم رخ می‌دهد؟ شد؟ 
الف) تمایز سلول‌های عضلانی به میوبلاست الف) ۱/۵ 
ب) تمایز سلول‌های اقماری ب) ۱/۳۵ 
عن اتضال میوفیبرهای سصادیته به هم برای گیل لول .۱ 

عضلانی جدید د) ۱/۹ 
د) هایپرپلازی الیاف عضلانی موجود ه) ۰۱۴۵ 
هه تمایز فیبرویلاست‌ها به میوبلاست 


 ( ۲ ۱۱۳۳‏ 2و 02 ح از ار خر ۱ انا 


دستگا هگردش خون 


"۲ 6 0۳0۷1۵0۳۲ 


شر یانچه‌ها (آرتریول) 


د‌ ستگاه گردشی خون؛ سلول‌های خونی و مواد حمل شده 
توسط خون را به همه بافت‌های بدن پمپ می‌کند. این 
دست‌گاه. از سب سیستم رگ‌های خونی و رگ‌های لنفی تشکیا 
شده است. و در یک فرد بالغ طول کل عروق خونی بین 
۵۰س ۰ کیلومتر تخمین زده شده است. 
۲۳ ۱۵۵4) یا نتم 
قلنی - عروفی ۱۷۰61۳0۸ ۲ (شکل ۳ 16 
شامل ساختمان‌های زیر است: 


نسستیم عروی حونی (611) ٩۷‏ 


قلب (1162۲0)» خون را در این سیستم به جلو می‌راند. 

شریان‌ها (۸۲۱6۲۱65) دسته‌ای از رگ‌های وابران از 
قلب هستند که در پی انشعاب خود کوچکتر می‌شوند 
و به داخل ارگان‌های مختلف وارد شده و خون را به 
بافت‌ها حمل می‌کنند. 

۶ مویرگ‌ها (301[12۲165)) کوچکترین رگ‌های خونی 
هستند. که اکسیژن. دیا کسید کربن. مواد مغذی و مواد 
زائد را بین خحون و بافت مبادله می‌کنند. مویرگ‌ها به 
همراه کوچکترین انشعایات سرخرگ‌ها و سیاهرگ‌ها 
خون را از بافت یا به بافت حمل می‌کنند و تقریباً در هر 
اندامی. شبکه ییچیده‌ای از لوله‌های نازک و 
به‌هم‌پیچیده به نام ربزرک‌ها (۱۳۱6۲0۷۵۵۵۷۵۱۵۱۷۵۲6) یا 


بستر ریزرگی تشکیل می‌شود. 


بسترهای مویرگی 
وریدچه‌ها (ونول) 
وریدها 
سیستم عروق لنفاوی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


نت ور بدها (5ص1ع ۲۷ حاصل به هم ببوستن وریدچه‌ها و 
تشکیل سیستمی از کاتال‌های برگتر هستند. این 
کانال‌ها همان‌طور که. به قلب نزدیکتر می‌شوند. بزرگتر 
می‌گردند. آنها خون را به سمت قلب انتقال می‌دهند. تا 
دوباره پمپ شود. 


همان‌طور که در شکل ۱۱-۱ نشان داده شده است. دو 
سیستم اصلی از شریان‌ها: ریز رگ‌ها و وریدها وجود دارد: 
گردش خون ریوی (00ا2ا ]1 011۲0108۲۷) که توسط 
آن حون در ریه‌ها اکسیزن‌دار می‌شود و گردش خون 
سیستمیک (00121108 61۲ 56۲010(:) که مواد غذایی را به 
بافت آورده و مواد زائد را از آن دور می‌کند. 

سسیستم رگ‌های لشفاوی ۷۵5۵۱1۸۲ ۱۷۲۳۵۳۱۵۱۱ 
(۱60٩(؟‏ که همراه با مایع میان‌بافتی در فصل ۵ توضیح داده 
شده است؛ مویرگ‌های لنفی 6۵011181165 ۱۳۲۴۲۵۵۱ 
لوله‌های بن‌بستی با دیواره نازک هستند که لنف را حمل 
نموده و با یکدیگر می‌پیوندند و رگ‌های بزرگتری را تشکیل 
می‌دهند. بزرگترین رگ‌های لنفی به سیستم رگ‌های خونی 
منتهی شده و درون وریدهای بزرگ نزدیک قلب تخلیه 
می‌شوند. این سیستم. مایع را از فنضای بافتی سراسر بدل به 
خون بازمی‌گرداند. 


4۲۸۱ «( 


این سیستم شامل قلب. سرخرگ‌ها. سیاهرگ‌ها و 
بسترهای ریزرگ است که به صورت گردش خون ریوی و 
سیستمیک سازمان‌دهی شده است. گردش خون ریوی» در 
سمت راست. قلب. خون را ازطریق رگ‌های ریوی به ریه پمپ 
نموده و خون اکسیژن‌دار به سمت چپ قلب باز می‌گردد. گردش 
خون سیستمیک بزرگتر است و خون از سمت چپ قلب از طریق 


رگ‌هانی که به تواحی سرخ و اندام بالانی و با بد قشععا پاییتی 
بدن خونرسانی می‌کنند. پمپ می‌شود و سپس خون به سمت 
راست بازگردانده می‌شود. 

هنگامی‌که بدن در حالت استراحت است. تقریباً ۸۷۰ خون 
از طریق گردش خون سیستمیک. حدود ۸۱۸ در گردش خون 
ریوی و ۸۱۲ در قلب جریان دارد. 


همان‌طور که دیاگرام نشان می‌دهد. قلب انسان دو دهلیز و دو 
بطن دارد. میوکاردیوم در دیواره بطن ضخیم‌تر از دهلیز است. 
در بچه‌ها. تکه‌هایی از بافت همبند هستند که به بافت همبند 
متراکم به نام اسکلت قلبی متصل می‌شوند و در نواحی که به 
رنگ سفید نشان داده شده‌اند. تمرکز دارند. این بافت رشته‌ای» 
طناب‌های وتری نامیده می‌شود و از طناب‌هایی تشکیل شده 
است که از لت‌های هر دو دریجه دهلیزی - بطنی گسترش يافته و 
به عضلات پاپیلاری می‌چسبد و در زمان انقباض بطنی از برگشت 
دریچه‌ها به سمت دهلیز جلوگیری می‌کند. دریچه‌ها و طناب‌ها 
توسط اندو تلیومی پوشیده شده است. که لخته ایجاد نمی‌کند. 
رنگ زرد» بخش‌هایی از سیستم هدایتی قلب را نشان 


سطح داخلی تمامی اجزای دستگاه‌های خونی و لنفی 
با لایه منفردی از اپی‌تلیوم سنگفرشی. به نام اندوتلیوم 
(باثاهط9000۱) پوشیده شده است. سلول‌های اندو تلیوم 
قلبی - عروقی. میان خون و ارگان‌ها قرار گرفته‌اند و به 
همین خاطر, از اهمیت فیزیولوژیک و پزشکی فراوانی 
برخوردار هستند. سلول‌های اندوتلیال نه تنها بایستی 
تراوایی انتخابی و نقش آنتی‌ترومبوژنیک (جلوگیری از 
تشکیل لخته) داشته باشند. بلکه تعیین می‌کنند که 
گلبول‌های سفید خون در چه زمانی و در کجا گردش خون 
را ترک نموده و وارد فضای میان بافتی شوند. این سلول‌ها 
همچنین فاکتورهای پاراکراین گوناگونی را برای گشاد و 
تنگ نمودن رگ‌ها و رشد سلول‌های مجاور ترشح می‌کنند. 


قلب ۲۱۵۵۲۶ 


عضله قلبی. در دیواره چهار حفره‌ای قلب. به صورت 
ریتمیک منقبض می‌شود و خون را به داحل دستگاه گردش 


می‌دهد که پیام الکتریکی را برای انقباض (ضربان قلب) ایجاد 
می‌کند و این پیام در سراسر میوکاردیوم بطنی پراکنده می‌شود. 
هر دوی گره‌های سینوسی دهلیزی (8۸) (پیش آهنگ) در 
دیواره دهلیز راست و دهلیزی - بطنی (۸۷) در کف دهلیز 
راست از میوکاردی تشکیل شده أست که تشخیص بافتی آنها از 
عضله قلبی پیرامون آن مشکل است. گره ۸۷ به دستجات 
ویژه‌ای از رشته‌های عضله قلبی. که دستجات ۸۷ (یا هیس) 
امیده می‌شود» متصل می‌شود که به دو شاخه راست و چپ 
تقسیم شده و در طول دیواره بین بطنی تا نوک قلب پیش می‌رود 
و در آن‌جا به‌صورت رشته‌های هدابت‌ک‌ننده (پورکنژ) 
منشعب شده و در بین میوکارد بطن گسترش می‌یابد. 


خون یمپ می‌کند (شکل ۱۱-۲). بطن‌های (16ع:۷۲۵۵۲) 

راست و چپ خون را به ترتیب به گردش خحون ریوی و 

سیستمیک می‌فرستند. دهلیزهای (21712) راست و چحپ 

خون را به ترتیب از بدن و وریدهای ریوی دریافت می‌کنند. 

دیواره همه حفرات قلب از سه لایه اصلی تشکیل شده 

است: لایه داخلی اندوکارد. لایه میانی میوکارد و لایه 

خارجی ایی‌کارد. 

ء _ اندوکارد (باز60000270), از یک لایه داخلی بسیار 
نازک از سلول‌های اندوتلیال و بافت همبند پشتیبان. 
یک لایه میانی میوالاستیک از جنس رشته‌های عضله 
صاف و بافت همبند و یک لایه عمقی از بافت همبند 
به نام لایه زیر اندوکاردی (12۷6۲ 680063۲0121 /۱؟) 
تشکیل شده است که به میوکارد می‌پیوندد. شاخه‌های 
سیستم هدایت‌کننده ایمپالس‌های قلب. که شامل 
رشته‌های عضله قلبی تغییرشکل يافته است. در لایه 
زیر اندوکارد جا گرفته است (شکل ۱۱-۳) 


لایه بوشاننده قلب. اندوکارد. شامل اندوتلیوم (هظ) و بافت 
همبند فیبروالاستیک زیر اندوتلیال پشتیبان آن؛ و یک لایه 
عمقی‌تر بافت همبند که سلول‌های عضله قلبی را احاطه کرده‌اند 
و برای تحریکات عضلانی اختصاصی شده‌اند و لایه زیر اندوکارد 
نامیده می‌شوند و به بافت همبند میوکاردیوم متصل می‌باشند. 

(2) لایه زیر اندوکارد بافت همبند (80) در بطن‌ها حاوی 
رشته‌های هدایتی (پورکنق) (۴) است. این رشته‌ها شبکه 
هدایت‌کننده پیام را می‌سازد. این رشته‌ها» سلول‌های عضله قلبی 


میوکارد (10۷002۲01170), ضخيم‌ترین لایه قلب 
بوده و به‌طور عمده از عضله قلبی و رشته‌های ان 
که به صورت مارپیچی پیرامون هر حفره قلب آراسته 
شده., تشکیل می‌گردد. ضخامت میوکارد در بطن‌ها. 
جیوه خو لیبس مراتب بیتر او متیر میاه 
زیرا به نیروی بیشتری برای پمپ‌خون به‌داخل سیستم 
گردش خون سیستمیک و ریوی نیاز است (شکل 

۱ 
ای‌کارد (حت 01621ع): یک موتلیوم 
( انآ ۳۱650۱۳) سنگفرشی ساده است که به‌وسیله 
بافت همبند سست حاوی رگ‌های خونی و اعصاب: 
پشتیبانی می‌شود (۱۱-۴). اپی‌کارد معادل لابه احشابی 
1۷۵۲۱ ۵1 ۷10۲) بری‌کارد» یعنی پرده‌ای است که 
قلب را دربرمی‌گیرد. در مکانی که رگ‌های بزرگ وارد 
قلب شده و یا از آن خارج می‌شوند. اپیکارد به صورت 
ی مفروش‌کننده پریکارد منعطف می‌شود. در 


تغییرشکل‌یافته‌ای هستند که توسط دیسک‌های رابط به هم 
مرتبط می‌شوند. اما به جای انقباض.ء برای هدایت ایمپالس 
تخصص یافته‌اند. سیتوپلاسم فیبرهای پورکنژ پر ازگلیکوژن بوده 
و میوفیبریل‌ها به محیط رانده شده‌اند. این سلول‌ها نسبت به 
فیبرهای عضله قلبی انقباضی رنگ‌پریده هستند (1۷1). 

(ظ) در دهلیز» رشته‌های پورکنژ (۳). در دهلیزهاء اغلب به 
اندو تلیوم (8۳) نزدیکترند و با رشته‌های انقباضی درون میوکارد 
() آمیخته می‌شوند. (هر دو شکل ۲۰۰ * ؛ ۲۱-۴). 


حین حرکات قلب. ساختارهای زیرین توسط رسوبی از 
بافت آدیپوز در اپی‌کاردیوم زیرسازی می‌گردند. مایع 
لغزنده‌ای که توسط سلول‌های مزوتلیوم در هر دو لایه 
سروزی ساخته می‌شود از اصطکاک پریکارد 
جلوگیری می‌کند. 


در درون لایه‌های اصلی قلب ساختارهای دیگری نیز 
دراوردن خون. اهمیت دارد. بافت همبند متراکم رشته‌ای از 
اسکلت قلبی (6۱6100 2۲0180 بخشی از دیواره‌همای 
بین بطنی و بین‌دهلیزی را ساخته. و همه دریچه‌های قلبی 
را در بر گرفته و به درون لت‌های دریچه و طناب‌های 
وتری (۱60۵068 0۳02ع) که به آنها متصل می‌شوند. 
کسعرقی فی‌باند کل ۱۷و 68 این نواصی از 
بافت همبند متراکم نامنظم است و عملکردهای زیر را انجام 
می‌دهد: 


24 4 2« وت اد . 

لایه خارجی قلب. اپی‌کارد. مکانی که رگ‌های کورونری در آن 
مستقر شده است و مقادیر زیادی بافت چربی دارد. این مقطع 
از دهلیز. بخشی از میوکارد ۷) و اپی‌کارد (8۳) را نشان 
می‌دهد. اپی‌کارد. شامل بافت همبند سست (01). محتوی 
اعصاب خودمختار (() و مقادیر متغیری از چربی (۳) است. 
اپی‌کارد. للابه احشایی پری‌کارد ات 9 توسط مزوتلیوم ساده 
است. سلول‌های مزو تلیال مایع نرم‌کننده‌ای را ترشح می‌کند که 
از اصطکاک قلب در حین تپش با یری‌کارد جداری طرف دیگره 
جلوگیری می‌کند. (۱۰۰ * ؛ ۳16). 


۶ لنگرگاه و پشتیبان دریچه‌های قلبی می‌باشد. 
ه« نقاط محکمی را برای اتصال عضله‌های قلبی فراهم 
می‌آورد. 
»_ به عنوان عایق الکتریکی. بین دهلیزها و بطن‌ها عمل 
نموده و به هماهنگی ضربان قلب کمک می‌نماید. 
درون لایه زير اندوکاردی و میوکارد مجاور. سلول‌های 
عضله قلبی تغییرشکل یافته‌ای وجود دارد که سیستم 
همدایتی قلب (6۵۲ ۵ ۵۲ صعادر؟ عصناهنع۵ع) را 
می‌سازد. این سیستم امواج دپلاریزه‌ای را تولید و در سراسر 
میوکارد منتشر می‌کند تا انقباضات ریتمیک را تحریک 
نماید. این سیستم (شکل ۱۱-۲) متشکل از دو گره از بافت 
میوکاردی ویژه در دهلیز راست است: کره سینوسی 
دهلیزی (۱۵06 ٩10021۲141‏ یبا )٩۸‏ با گره بیشاهنگ 
(0۵6۵1۳7۵161) و گره دهلیزی بطنی 16۷11۸۲ 2۱۲۱0۷۵۵۱۲) 
(006 (۸۷) که دسته دهلیزی بطنی (0۷8016 ۸۷) با 
هنیس (۳۱5) و شبکه صدایتی زیر اندوکاردی 
۱6۷۷۵۲۸ 


8 6000۱06110 1 0 006۵1 معا ا)_ از آن 


سرچشمه می‌گیرد. 
در دیواره دهلیز راست؛ نزدیک بزرگ سیاهرگ زبرین» 


فصل ۱۱. دستگاه گردش خون 


۱۱-۵ صفحا؛ دریجه و اسکلت قلبی. 


اسکلت لیفی قلب. شامل بافت همبند متراکم نامنظم است 

که عمدتاً در اندوکارد (8) قرار دارد و دریچه‌ها به آن متصل 

می‌شوند. اسکللت قلبی دو کانال دهلیزی -بطنی ر در بر 
می‌گیرد و در نگهداری شکل ویژه آن نقش دارد. میکروگراف. 
مقطعی از یک لت دریچه دهلیزی - بطنی (پیکان) و 
طناب‌های وتری (01) متصل به آن را نشان می‌دهد. این 
ساختمان‌هاء بافت همبند () بسیار متراکمی هستند که با 
اندو تلیوم پوشیده شده‌اند و در این شکل: به رنگ آبی کم‌رنگ 
نمایان شده‌اند. بافت همبند غنی از کلاژن دریچه‌هاء به حلقه 
فیبروزی بافت همبند. در پایه دریچه‌ها می‌پيوندند. این بافت 
همبند. اندوکارد بین دهلیز (۸) و بطن (۷) را پر می‌کند. 
ضخامت میوکارد بطنی (۷) نیز نشان داده شده است. 

(۲۰ *؛ تری‌کروم ماسون). 


گره ٩۸‏ قرار دارد که توده‌ای با اندازه ۶ تا ۷ میلی‌متر مکعب 
از سلول‌های عضله قلبی است که سایز آن کوچکتر 
میوفیبریل‌های آن کمتر است و دیسک‌های رابط کمتری را 
در مقایسه با سلول‌های عضله قلبی مجاور خود دارد. 
ای‌مپالس‌هایی از این سلول‌ها شروع شده و درطول 
رشته‌های میرکاردی هر دو دهلیز حرکت نموده و اتقباضص 
آنها را تحریک می‌کند. هنگامی که ایمپالس‌ها به گره نسبتا 
کوچکتر ۸۷ رسید. که در کف دهلیز راست. نزدیک دريچة 
دهلیزی بطنی (۸۷) قرارگرفته و از سلول‌های مشابه گره 
۵ تشکیل شده است. سلول‌های آن را تحریک و دپلاریزه 
می‌کند. رشته‌های عضلانی هدایتی قلب. از گره 7 
آغازشده و دسته ۸۷ را تشکیل می‌دهد که ازطریی 
سوراخی در اسکلت قلبی. به دیواره بین‌بطنی وارد شده و 
دوشاخه می‌شود و در دیواره هر کدام از بطن‌ها نفوذ می‌کند. 

در نوک قلب. دستجات. بیشتر منشعب شده و 


شبکه‌ای از میوفیبریل‌های هدایتی زیراندوکاردی به سام 


رشعه‌های بورکنژ (۲۱۵6۲۵ عزص۱ام) را می‌سازند. این 
سلول‌های کم رنگ؛ کمی از رشته‌های عضله انقباضی 
مجاور بزرگترند و میوفیبریل‌های پراکنده محیطی و 
گلیکوژن بیش‌تری دارند (شکل ۱۱-۳). رشته‌های پورکنق, 
از انتهای دیستال با رشته‌های انقباضی هر دو بطن در هم 
اميخته و به‌طور هم‌زمان در سراسر بطن‌ها امواج انقباضی را 
ایجاد می‌کنند. 

هر دو بخش پاراسمپاتیک و سمپاتیک دستگاه عصبی 
خودکار. در عصب‌دهی قلب مشارکت دارند و سلول‌های 
عصبی گانگلیونی و رشته‌های عصبی در نواحی نزدیک به 
گره‌های ۸۷ و ٩۸‏ حضور دارند و در مواردی نظیر فعالیت 
بدنی و تنش‌های هیجانی بر سرعت و ریتم قلب تأثیر دارند. 
تضورگ سسکا باراست‌اننگ (شف براگنود اه جر 
شدن ضربان قلب می‌شود. در حالی که تحریک عصب 
سمپاتیک. ریتم پیش‌آهنگ را تسریع می‌کند. در بین 
رشته‌های, عقبالاتی مکارت بابانههای عنسی آزاد آوران 
فراوانی وجود دارند که درد را ثبت می‌کنند. برای مثال. 
اختلالی به نام آنژین صدری هنگامی رخ می‌دهد که انسداد 
سبی شریان‌های کرونر باعت فقدان اکسیژن به صورت 
موشعی مین شود 


» کاربرد پزشکی 


تاهتحاری مساعتارخ عویچة قلب می‌بواته توسظ 
نقایص تکاملی. جای زخم (اسکار) بعد از برخی 
عفونت‌ها یا مشکلات قلبی - عروقی از قبیل فشارخون 
ایجاد شود. این دریچه‌های غیرطبیعی. ممکن است 
کامل بسته نشوند و باعث به عقب برگرداندن 
(متاهانععع۲) خون شوند. این شرایط باعث ایجاد 
صدای غیر طبیعی می‌شود که سوفل قلبی 
(«تصنه تفع نام دارد. اگر نقص دریچه شدید 
باشد, قعالیت قلب بیشتر می‌شود تا گردش خون 
طبیعی را برقرار نماید. جهت تطبیق با شرایط, قلب 
بزرگ می‌شود و بر بار کاری قلب افزوده می‌شود. 
دریچه‌های قلبی ناقص, اغلب با جراحی و جایگزینی با 
دریچه مصنوعی یا با دريچة حیوانات بزرگ بهیود 
می‌يابند. به دلیل اینکه این دریچه‌ها کاملاً توسط 
اندوتلیوم پوشیده نشده‌اند. بیماران نیاز دارند که از 
داروهای ضد انعقاد استفاده نمایند. تا از تشکیل لخته 
در این مکان جلوگیری شود. 


بافت‌های دیواره عروق 
زاو تجلنت‌موت ۲ ۵۶ عیاووز " 


دیواره رگ‌های حونی به استثنای مویرگ‌ها. علاوه بر 

پوشش اندوتلیوم. دارای عضله صاف و بافت همبند نیز 

است. مقدار و آرایش این بافت‌ها در رگ‌ها. تحت‌تأثیر 
فاکتورهای مکانیکی (1261075 ۶۵۵01621) و عمدتً 
فشارخحون است. هم‌چنین فاکتورهای متابولیکی 

(120۱0۴5 ع[61200) که نیازهای موضعی بافت‌ها را 

عتعکس, عی‌کند: بر ان عفر است: 
اندوتلیوم (60001061), اپی‌تلیوم ویژه‌ای است که 

مانند سد نیمه تراوا بین دو جزء محیط داخلی یعنی 

پلاسمای خون و مایم بافت بینابینی قرار دارد. سلول‌های 
اندوتلیال رگ‌ها. سنگفرشی و چند ضلعی بوده و محور 

طولی آنها در جهت جریان خون کشیده شده است. 

اندوتلیوم همراه با تیغه پایه خود. کاملاً تمایز یافته‌اند تا 

بتوانند تبادل دو طرفه مولکول‌ها را توسط انتشار ساده و 

فعال. انندوسیتوز با واسطه گیرنده. ترانس سیتوز 

(۱72050/105[5) و مکانیسم‌های دیگری که در فصل ۴ شرح 

داده شده است؛ میانجی‌گری کنند و به‌طور فعال بر آن 

نظارت نمایند. 
سلول‌های ان‌دوتلیوم. علاوه بر اینکه در تبادل 

معابولیت‌ها بین حون و باقت‌های اطراف نقش دارند» چند 

کارکرد دیگر نیز دارند: 

۶ انس‌دوتلیوم. سطح یر ترومبوژنیکی 
(1260 ۱9۲و عتمععمطاصههعطههه) را فراهم می‌کند که 
لخته بر روی آن تشکیل نمی شود و فعالانه عواملی را 
(مانند هپارین, فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی و فاکتور 
ون - ویل‌براند) ترشح می‌کند که تشکیل موضعی لخته 
را تحت کنترل دارد. 


و سلول‌ها. تون عروقی (1086 ۷۵56۷12۲) و جریان خون 


1107 0100۵) موضعی را با ترضح ۵ کتورهابی تا 
می‌کنند که شامل فا کتورهایی است که یا عضله صاف را 
منقبض می‌کنند (مانند اندوتلین آ. آنزیم تبدیل‌کننده 
آنزیوتانسین [/۵6]) و یا باعث شل‌شدن آن می‌شوند. 
(شامل نیتریک اکساید [0(] و پروستاسایکلین). 


۰ اندوتلیوم در التهاب (10112180۳021100) و پاسخ ایمنی 


موضعی (۲6۹00096 17۳0101086 [1062) دارای جندین 
نفش ایستتا, در وریدجه‌ها سلول‌های اندوتلیوم. 
بعضی از گلبول‌های سفید را وادار به توقف و مهاجرت 


از طریق اندوتلیوم می‌کنند. تابه جایگاه عفونت و 
اسیب بروند. تحت آن شرایط. ۲- سلکتین 
(۳-۵۵۱66۱۱0) به سرعت در سطح داخل رگی بیان 
می‌شود و وزیکول‌های منحصر به فرد و کشیده‌ای به 
نام اجسام ۷۵۰6 با غشاء سلول یکین 
می‌شوند. همان‌طور که در فصل ۱۲ شرح داده خواهد 
شد. چسبیدن به سلکتین به ویژه در نقاط مورد نیاز 
اولین گام جهت فعال شدن گلبول‌های سفید است. 
سلول‌های اندوتلیال انواع فاکتورهاء به نم اینترلوکین را 
نیز ترشح می‌کنند که بر روی فعالیت گلبول‌های سفید 
در التهاب. اثر می‌گذارند. 

در شسراسط گوناگون: سلول‌های اندوتلیال انواع 
فا کتورهای رشد (۶2۵۵۲۵۲5 2۲0۳/۲) را ترشح می‌کنند 
که پیش‌سازهای گلبول‌های سفید خحونی است و یا 
سلول‌های بازسازی‌کننده دیواره رگ‌ها را وادار به تکثیر 
می‌کنند. 


جنینی هستند. رگ‌زایی (۷290۷0۱08606515) به نگهداری 
رگ‌های کوچک موجود (۸0۵108606515) درطی ترمیم 


بافتعی و در شرا 


ایط ایجاد تومور و دیگر موارد پاتولوژیک 


کمک می‌کند. در هر دو فرآیند. فاکتورهای رشد دیگری به 
نام آنژ یویوئیتین‌ها (221020160105), سلول‌های اندوتلیال 
زا سیگ تمرف فا هاش صقر بلقت و 
قیپروبلاست‌ها را بازسازی کتند و بافت‌های دیگر دیواره 


عروق را تشکیل دهند. 
» کاربرد پزشکی 


آندوتلیوم طبیعی عروق. فعالیت ضد تشکیل لخته 
داشته و اجازه چسبندگی هیج سلول خونی یا پلاکت‌ها 
را به سطح خود نمی‌دهد و از انعقاد خون جلوگیری 
می‌کند. هنگامیکه سلول‌های اندوتلیال عروق کوچک 
آسیب می‌بینند. کلاژن در زیر اندوتلیوم نمایان شده و 
پلاکت‌های خون را وادار به تجمع می‌کند. اين پلاکت‌ها 
فاکتورهایی را آزاد می‌کنند که آبشاری از رویدادها را 
به راه می‌اندازند که موجب تولید فیبرین از فیبرینوژن 
پلاسمای خون در گردش می‌شوند. یک لخته درون 


فصل ۰۱۱ دستگاه گردش خون 


ی یا ترومبوس (۳۵۳۳۲۷۶)) (جمع: ۲0۵ با 
شبکه‌ای از فیبرین سریعاً تشکیل می‌شود. تا از دست 
دادن خون از رگ‌های آسیب‌دیده را متوقف کند. 
توپری به نام آمبولی (ا6000) (مفرد: ع6000[۲) جدا 
شود و توسط خون حمل شود تا عروق خونی دور دست 
را مسدود کند. در هر دو مورد. جریان خونی در رگ 
من است: توافت شود و بقظور پالقوه عیات فره: را 
تهدید کند. بنابراین. یکپارچگی لایه اندوتلیال از تماس 
میان پلاکت‌ها و بافت همبند زیر آندوتلیوم جلوگیری 

در مراحل اولیه بیماری‌هایی که با تشکیل لخته 
و یاآمبولی ریوی, بیمار با تزریق درون وریدی 
فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی که عموماً به‌نام مخفف 
۸ شناخته می‌شود. درمان می‌شود. این ماده. یک 
حل می‌کند. 


رشته‌های عضله صاف (ع20561ظ ط۳001؟). در دیواره 
رگ‌های بزرگتر از مویرگ‌ها واقع شده و به‌صورت لایه‌های 
مارپیچ اراسته شده است. در شریانچه‌ها و شربان‌های 
کوچسک: این سلول‌ها توسط اتصال شکافدار با هم مرتبط 
می‌شوند و با گشاد و تنگ نمودن رگ‌ها. نقش کلیدی در 
تضم فشارخون دارند. 

بافت همبتد (عنا5ک1 ع008860117). بر اساس نیازهای 
عملکردی موضعی در دیواره رک‌ها. به مقادیر و نسبت‌های 
متفاوتی وجود دارد. رشته‌های کلاژن. در لایه زیر 
اندوتلیال. بین لایه‌های عضله صاف و در یوشش خارجی 
یافت می‌شوند. رشته‌های الاستیک. فراهم‌کننده نیازهای 
کشانی دیواره عروق در زمان اتساع. در اثر فشار وارده 
هستند. الاستین جزء اصلی سرحرگ‌های بزرگ است. در 
دیواره این رگ‌ها. رشته‌های الاستیک تیغه‌های مصوازی را 
تشکیل داده, که به‌صورت منظم در بین لایه‌های عضله 
صاف پراکنده شده‌اند. در دیواره رگ‌های مختلف. مقادیر و 
ترکیبات متفاوت مواد تشکیل‌دهنده فاده ژهینه» نظیز 
پروتئوگلیکان و هیالورونان وجود دارند که در ایجاد حواص 
فیزیکی و متابولیکی, به ویژه در تراوایی آن. نقش دارند. 

دیواره همه رگ‌های خونی بزرگتر از ربزرگ‌هاء ترکیبات 
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تلبت 


دیواره‌های سرخرگ‌ها و سیاهرگ‌ها دارای سه لایه. به نام‌های 
انتیما. مدیا و ادوانتیس هستند که منطبق با اندوکارد. میوکارد 
و ایی‌کارد در قلب هستند. یک سرخرگ. مدیای ضخیم تر و 
مجرای نسبتا باریک تر دارد. در یک سیاهرگ. قطر مجرا بزرگ تر 


و سازماندهی مشابه و مشترکی دارند. اندازه رگ‌ها با 
انشعاب کاهش می‌یابد و اين با تغییرات تدریجی در اجزاء 
دیواره رگ‌ها همراه است. تغییراتی مانند تبدیل سرخرگ 
کوچک به آرتریول تدریجی است و ناگهانی رخ نمی‌دهد. 
هرچند همان‌طوری که در دیاگرام شکل ۱۱-۶ و در 
میکروگراف شکل‌های ۱۱-۷ تا ۱۱-۹ نشان داده شده 
است. همه رگ‌های بزرگ دیواره‌ای از سه لایه هم‌مرکز یا 
تونیک (عنصد) (واژه لاتین از 110 به معنی پوشش) 
دارند. 
داخلی‌ترین لایه. انتیما (10۱1602) نام دارد که شامل 
اندوتلیوم و لایه‌ای نازک از بافت همبند سست به نام 
بافت همبند زیراندوتلیال است و گاهی رشته‌های 
عضله صاف نیز دارد (شکل ۱۱-۷). در سرخرگ‌ها: 


بوده و ادوانتیس. ضخیم‌ترین لایه می‌باشد. اینتیمای 
سیاهرگ‌ها اغلب چین‌خورده و دریچه‌ها را تشکیل می‌دهند. 
مویرگ‌ها فقط یک لایه اندو تلیوم دارند. لایه زیر آندوتلیال و 
دیگر لایه‌ها را ندارند. 


انتیما لایه نازکی به نام تیغه الاستیک داخلی دارد که از 
الاستین ساخته شده است. این تیه سوراخ‌هایی دارد 
که اجازه می‌دهد تا مواد از حون به بخش‌های عمقی تر 
دهعت قیروف: 

لابه میانی (هنلع معنهتاا): عمدتاً از لایه‌های 
هم‌مرکزه از عضله صاف تشکیل شده که به‌طور 
مارپیچی آراسته شده‌اند. (شکل‌های ۱۱-۶ و ۱۱-۷). 
در بین رشته‌های عضلانی؛ مقادیر گوناگونی از 
رتیکولار و پروتلوگلیکان وجود دارد که همگی توسط 
سلول‌های عضله صاف ساخته می‌شوند. ممکن است 
نیغه الاستیک خارجی» مدیای سرخرگ‌ها را از 


مقایسه سه لایه يا تونیک اصلی سیاهرگ‌ها و سرخرگ‌های بزرگ. 
(2) آشورت. () بزرگ سیاهرگ (02۷۵ ۷۵). سلول‌های 
ان دو تلیال سنگفرشی ساده (پیکان‌ها) لایه اینتیما () را 
می‌پوشانند که دارای زیراندوتلیال از جنس بافت همبند سست 
می‌باشد. این لایه توسط تیغه الاستیک داخلی (1۳81) از مدیا 
جدا می‌شود. این تیغه در تمام وریدها به جز بزرگترین وریدها 
غایب است. لایه مدیا (1۷1) دارای تیغه‌های الاستیک و رشته‌های 
الاستین (83) است که در تناوب با لایه‌های ماهیچه صاف قرار 


» ادوانتیس (۸۷60۱۱۱۱۸)یالایه خارجی. قاتا 
رشته‌های الاستیک و کلاژن نوع 1 دارد (شکل‌های 
۱-۲ ی ۱۳ ۲۱ اف انیس فر ناه پافت ه‌خنی که 
داریست اندام‌ها را می‌سازد و رگ‌های خحونی از آن 
عبور می‌کند. قرار می‌گیرد. 


همان‌طور که دیواره قلب توسط رگ‌های کرونر مواد 
غذایی و 2 دریافت می‌کند. رگ‌های بزرگ نیز رگ‌های 


۷۱۹۱۳۴۰۱ ۱"-,۱ ۸ 


۱۹ | دارند. در آدوانتیس و بخش خارجی 
مدیای رگ‌های بزرگ. رگ‌های رگ وجود دارد که شامل 
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گرفته است. مدیا در شریان‌های بزرگ بسیار ضخیم تر و نسبتاً 
دارای الاستین بیشتری در مقایسه با وریدها است. رشته 
الاستیک همچنین در لایه ادوانتیس خارجی (۸) مشاهده 
می‌شود که اين لایه در سیاهرگ‌های بزرگ. ضخامت بیشتری 
دارد. رگ‌های رگ (۷) در ادوانتیس آئورت دیده می‌شود. یافت 
همبند ادوانتیس. هميشه به بافت همبند با تراکم کمتر, در 
اطراف می‌پیوندد. (هر دو ۱۲۲ *«؛ الاستیک). 


شریانچه. مویرگ و وریدچه است (شکل ۱۱-۸). رگ‌های 
رگ برای رفع نیازهای متابولیکی سلول‌های مستقر در 
لایه‌های رگ‌های بزرگتر ضروری است. زیرا دیواره آنها 
فعپرثر از آن است که توبط انار مواده از رن جاری 
در لومن رگ. تغذیه شوند. خون جاری در لومن. تنها نیاز 
سلول‌های اینتیما را برآورده می‌کند. سیاهرگ‌های بزرگ که 
خون کم اکسیژن را حمل می‌کنند: عموماً رگ‌های رگ 
پیشتری, نسبت به: سبرتخرگ‌ها دارند: 

ادوانتیس رگ‌ه ای بزرگ. همچنین شبکه‌ای از 
رشته‌های عصبی خودمختار بدون میلین دارند که اعصاب 


درلایه ادوانتیس سرخرگ‌های بزرگ, ریز رگ‌هایی وجود دارند 
که وظیفه آنها تغذیه و تأمین اکسیژن سلول‌هایی است که از 
لومن رگ. دور هستند و نمی‌توانند توسط خون جاری موجود 
در آن. تغذیه شوند. این شریانچه‌ها (۸), مویرگ‌ها و وریدچه‌ها 
(۰)۷ رگ‌های رگ را می‌سازند. ادوانتیس سرخرگ‌های بزرگ. 
توسط رشته‌های پراکنده اعصاب کوچک سمپاتیک 30): 
عصب‌دهی می‌شوند و باعث تنگ شدن رگ‌ها می‌گردند. در این 
مقطع در بالای ادوانتیس» رشته عضلانی 6۱ و تیعه 
الاستیک (۳) در مدیا نیز دیده می‌شود (۱۰۰ <؛ 1۳16۴). 


حرکتی رگ‌ها (۷850۳0000۲) نامیده می‌شوند (شکل 
اس ۳٩‏ ایس اف صیای شسورایی قاری ارادم فد که 
تنگ‌کننده رگ است. تراکم این اعصاب در سرحرگ‌ها از 
سیاهرگ‌ها بیشتر است 


ر گ‌ها عء۲باداهعع۷ 
رگ‌های خونی بزرگ و ریزرگ‌ها منشعب شده و به تدریج 
به ساختارهایی با ویژگی‌های بافتی و عملکردی متفاوت 
تبدیل می‌شوند. برای اهداف آموزشی, رگ‌ها را می‌توان 
برطبق آنچه که توصیف شده و در جدول ۱ ۷ لت یله 
است. به‌طور قراردادی طبقه‌بندی نمود. 


بزرگترین سرخرگ‌ها. مقادیر زیادی مواد الاستیک دارند که 
هنگام انقباض قلب و با ورود خون؛ متسع می‌شوند. مقطع 
عرضی بخشی از یک سرخرگ الاستیک. لایه میانی یا مدیای 
() ضخیم را نشان می‌دهد که به میزان فراوان تیغه‌های 
الاستیک کاملاً تکامل یافته دارد. فشار زیاد خون که در حین 
سیستول به داخل این‌گونه سرخرگ‌ها وارد می‌شود. موجب 
گسترش دیواره سرخرگ. و کاهش فشارشده و موجب پیوستگی 
جریان‌خون در حین دیاستول می‌گردد. اینتیمای (1) آئورت 
خالی: به‌طور معمول چین‌خورده است و بافت همبند متراکم 
نامنظم ادوانئیس (۸) نازک‌تر از مدیا است. (۲۰۰ *؛ 0۳. 


شریان‌های الاستیک 2۲16۲:65 166اعها۴ 

شریان‌های الاستیک. شامل اثورت. شریان ریوی و 
شاخه‌های بسورگ آنها هستند. این رگ‌های پورگ زا 
شریان‌های هدایتی (000001108) نیز می‌نامند زیرا نقهش 
اصلی آنها حمل خحون به سرخرگ‌های کوچکتر است. 
همان‌طور که در شکل ۱۱-۶۵ نشان داده شد. برجسته‌ترین 
ویژگی سرخرگ‌های الاستیک, مدیای ضخیمی است که در 
آن تبغه‌های الاستیک جایگزین لابه‌هایی از رشته‌های 
عضله صاف شده‌اند. آئورت بالغین» حدود ۵۰ تیغه 
الاستیک (درمورد افراد مبتلا به فشارحون بیشتر است) 


دارد. 


لایه انتیما. به‌حوبی تکامل یافته است و سلول‌های 


داد و به‌دلیل آفت فشارشوق و القباظن رگ‌ها پس از مرگ: 
اغلب در مقاطع عرضی چین خورده است (شکل ۱۱-۸). 
بين اینتیما و مدیا؛ تیغه الاستیک داخلی قرار دارد که 
مشخص تر از تیغه‌های الاستیک موجود در لایه میانی است 
(شکل‌های ۱۱-۷2 و ۱۱-۹). ادوانتیس بسیار نازک‌تر از 


مدیا است. 


در اين نوع شریان‌ها. تیغه‌های الاستیک متعدد. در 
پیوسته و یکنواخت نمودن جریان خون. نقش دارند. طی 
جریان می‌یاید. و الاستین کشیده می‌شوند. گسترش بیش از 
حد دیواره توسط کلاژن‌های آن محدود می‌شود. در خلال 
استراحت بطن‌ها (دیاستول). فشار بطنی به سطح پایینی 
افت می‌کند. اما الاستین. به صورت غیر فعال به شکل اولیه 
خحود برمی‌گردد و به حفظ فشار شریانی کمک می‌کند. 
جلوگیری می‌کنند. بنابراین» بازگشت آئورت به حالت اولیه, 
باعث ادامه جریان خون به مکان‌های دورتر از قلب 


سرعت خون سرخرگی کاهش پیدا می‌کند. 


» کاربرد پزشکی 


آترواسکلر وز (ونء۵0:705010۳0) (واژه یونانی 2172070 به 
معنی آشفته یا فرسوده, 56/0705 به معنی سخت‌شدن), 
بیماری شریان‌های بزرگ الاستیک و عضلانی است که 
تقریباً در نیمی از مرگ و میرهای بخش‌های توسعه 
یافته دنیاء نقش دارد. این بیماری با ازدست دادن 
کارکرد و آسیب به سلول‌های اندوتلیوم و اکسید شدن 
لیپوپروتئین‌های با دانسیته پایین رکه «0) 
(مز0)6:عوحنا يا ماا1 در انتیما آغاز می‌گردد و باعث 
چسبندگی می‌شود. در این شرایط. مونوسیت‌ها / 
ماکر وفاژها وارد اینتیما می‌شوند تا با تغییر یافته را 
برداشت نمایند. در مراحل اولیه آترواسکلروز. 
ماکروفاژهای پر از لیپید به نام سلول‌های کف‌آلود 
۰۵۱0 102) تجمع یافته و به همراه سل ازاد. علائم 
پاتولوژیکی به نام رگه‌های چربی (عاهع0: جاد) را 
ایجاد می‌کنند. در حین پیشرفت بیماری, این ساختمان 
به پلاک‌های فیبری - چربی یا آتروم‌ها (2۳6۲۵۳۵۵) 
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تبدیل می‌شود. این پلاک‌ها. مخلوط آشفته‌ای از 
سلول‌های عضله صاف, رشته‌های کلاژن و لنفوسیت به 
همراه نواحی نکروتیک از لیپید. تکه‌های سلولی و 
سلول‌های کف آلود هستند. عواملی. ن ظیر 
۵8 تن (نسبت بیشتر از ۳ به ۱ باللآبه [ 
1 لیپوپروتین با دانسیته بالاا)؛ هیپرگلیسمی 
دیابتی. فشارخون و وجود سموم سیگار. زمینه‌ساز 
ایجاد اتر واسکلر وز است. 

در شریان‌های الاستیک آتروم باعث تخریب 
موضعی دیواره و ضعیف‌شدن آن می‌شود. در نهایت 
منجر به آنوریسم (۸۳6۲9۲۳) می‌شود که می‌تواند 
باعث پارگی دیواره شود. در شریان‌های عضلانی. 
همچون شریان‌های کرونری. آتروم می‌تواند جریان 
خون را مختل کرده و باعث کاهش خون‌رسانی عروفی 
شود که منجر به بیماری‌های ایسکمی قلبی می‌شود. 


سینوس‌های کاروتید اتساعات دوطرفه کوچک در شریان 
کاروتید داخلی هستند که در محل انشعاب شریان‌های 
کازوتید مشترک (الاستیک) قراز گرفته‌اند. این سینوس‌هاه 
تحت عنوان گیرنده‌های فشار (047076660]075) مهمی 
مدیای شریان در سینوس نازک‌تر است و آدوانتیس دارای 
حلقی استاد تکانه‌های عصمی آوران در مرکز وازومو تور 
مغز پردازش می‌شوند تا روند انقباض رگ را تنظیم کرده و 
فشارخون را در حد طبیعی حفظ کنند. گیرنده‌های مشابهی 
به لحاظ کارکرد در قوس آئورت وجود دارند که 
سیگنال‌هایی را در ارتباط با فشارخون از طریق عصب 2 
اجسام آئور تیک (000165 207116) و اجسام کاروتید 
۰0 م_رنده‌های سس یمابی 
( ۵06010۲ 2710۲ 6) با ساختار بافتی پیچیده‌تر هستند که 
سطوح رلان): ر0 و هم‌چنین غلظت بون هیدروزد (۳ع) 
را کنترل می‌کنند. اجسام کارونید. در دیواره سینوس 
کارو تید و اجسام آثورتیک: در قوس ائورنی قرار دارند 9 
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ساختارها بخشی از سیستم عصبی خود مختار هستند که 


1 ۰ 3 ۱ 3 ۳ 
بارا کانگلیون (2112 03۲۵1220 نامیده شده و عنی از شبحه 


نوع رگ 


سرخرگ‌های 
الا استیک 


سرخرگ‌های 


(دامنه تقریبی) 


بیش از ۱۰ میلی متر 


۰ میلی متر 


۰/۱-۱ میلی متر 


۵ گر زفتر 


۴-۰ میکرومتر 


۱۰-۰ میکرومتر 


۰/۱-۱ میلی متر 


۱-۰ میلی متر 


اندوتلیوم. بدون 


عضله صاف 


تتهااندوتلیوم 


ان دوتلیوم. بدون 


دریچه 


ان‌دو تلیوم. بافت 
همبند و رشته‌های 
عضله صاف پراکنده 


ان‌دوتلیوم. بافت 


همبند و در یحه 


ان دو تلیوم. بافت 
همبند و سلول‌های 


دریچه‌های برجسته 


لایه‌های عضله 
صاف زیاد به همراه 
تیغه الاستیک کم 


۳-۰ لایه عضله 
صاف 


۱-۳ لایبه عضصله 
صاف 


نازک‌تر از مدیاء 


رگ‌های رگ وود 


داشته باشد. 


نازک تر از مدیاء 
رگ‌های رگ ندارد. 


لایه بافت همند 


بسیار نازک 


جلو بافشار ثابت 
کمک می‌کند. 

توزیع خون به همه 
اندام‌ها و نگه‌داری 
حالت ابت فشارخون 
و جریان آن با تنگ و 
گفدستستاد اتستهوقن 
سرخرگ‌ها 

توزیع ضون بسه 
شریانچه‌ها و تنظیم 
چریان آن با تنگ و 
تاد نتسمودن 
سرخرگ‌ها 

مسقاومت و کنترل 
جریان خون به سمت 
مویرگ‌ها. تعیین‌کننده 
صلی فشار خون 
سیستمیک 

تیادل متابولیت‌ها 
توسط انتشار به سلول 
و از سلول‌ها 
جسایگاه خروج 
لکوسیت‌ها از گردش 
خون 

جمع‌آوری خون از 
وریدچه‌ها 


سیاهرگ‌های بزرگ؛ 
بدون برگشت خون 


بازگرداندن خون به 
قلب 


در 


سنا ما 
نواحی اختصاصی در دیواره برحی سرخرگ‌های آلافستتیک 
حاوی بافت‌هایی هستند که به عنوان کمورسپتور عمل نموده و 
اطلاعات شیمیایی خون را به مغز می‌برند. اجسام گلوموس. دو 
ساختار کوچک و گانگلیون مانند می‌باشند (با قطر ۰۱۵-۵) 
که در محل دوشاخه‌شدن شریان‌های کاروتید مشترک یافت 
انواع مختلفی که در بین تجمعاتی از سلول‌های بزرگ گلوموس 
(6۶)» از وزیکول‌های حاوی نوروترنسمیترها انباشته شده‌اند. 
واقع گردیده‌اند. سلول‌های قمری (5) شکل پشتیبان با 
هسته‌های کشیده. هر سلول گلوموس را در بر می‌گیرند. 
سلول‌های گلوموس با عصب حسی سیناپس می‌کنند. تغییر 
معنی‌دار در غلظت و 0 خون یا "17 توسط گیرنده 
شیمیایی سلول گلوموس شناسایی می‌شود. که پیامد آن 
آزادسازی نورو ترنسمیترها و فعال‌سازی عصب حسی می‌باشد 
تا اين اطلاعات ارسالی به مغز فرستاده شود. (۴۰۰ «؛ ۳۲). 


مویرگی هستند. مویرگ‌ها توسط تعداد زیادی از سلول‌های 
بزرگ مشتق از ستیغ عصبی به نام سلول‌های کلوموس 
(دااعی وباحصماعر) در بر گرفته شده‌اند. این سلول‌ها محتوی 
تعداد زیادی وزیکول با مرکزی متراکم هستند که حاوی 
دوپامین. استیل کولین و دیگر واسطه‌های عصبی بوده و 
خود توسط سلول‌های قمری کوچک‌تر پشتیبانی می‌شوند 
(شکل ۱۱-۱۰). کانال‌های یونی موجود در غشاء 
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سلول‌های گلوموس. سبب آزادی ناقل عصبی شده و از اين 
طریق به تحریکاتی از حون سرخرگی. عمدتاً همیپوکسی 
(کاهش اکسیژن). هیپرکاپنیا (افزایش 002)) یا اسیدوز 
پاسخ می‌دهند. رشته‌های حسی از شاخه عصب زبانی - 
حلقی با سلول‌های گلوموس سیناپس نموده و علانم به 
مراکز مغزی هدایت می‌شود و سیستم قلبی - عروقی و 
تنقسی را تنظیم نموده و شرایط را تصحیح می‌کنند. 


سرخرگ‌های عضلانی 2:67 ۲هآبه‌عب]۷ 
سرخرگ‌های عضلانی که سرخرگ‌های توزیع‌کننده خون نیز 
نامیده می‌شوند. خون را به اندام‌ها می‌برند و با اتقباض یا 
اتبال سک ل‌های عقبله میات لاه مان ستاخ ی اش 
خون را به اندام‌ها تنظیم می‌کنند. انتیما. یک لایه بسیار 
نازک زیر اندوتلیال است و تیغه الاستیک داخلی مشخصی 
دارد (شکل ۱۱-۱۱). لایه مدیاء می‌تواند تا ۴۰ لایه. سلول 
بزرگ عضله صاف داشته باشد که در بین آنها تعداد متغیری 
از تیغه‌های الاستیک (برحسب اندازه رگ) وجود دارد. تیغه 
تیک خارج : فقظ در سرعشرگ‌های الق سترگر 
وجود دارد. بافت شمیند آدوانتیس حاوی مویرگ‌ها: 
رگ‌های رگ و اعصاب است و همه این ساختمان‌ها ممکن 
امک ید قسعت: جارجی عقیا قوذ گنک 


شریانچه‌ها یا آرتریول کع[۸۵۲0 
سرخرگ‌های عضلانی. به صورت متوالی منشعب شّله و به 
سرخرگ‌های کوچک‌تر تقسیم می‌شوند تا جایی که لایه 
متیای آنها عها به اوه ۳ 6 ۲ آلایه عشه ساف. شخاست 
دافته باشد.کویچکترین شاخههای سرحرگی» متشمب شذه 
و شریانجه (۸۳18۲10165) را می‌سازند. که لابه مدیای آنها 
یک تا دو لایه ضخامت دارد و بعد از این قسمت. سیستم 
ریزرگ‌ها (۲016۲۵۷256۷۱۵1۵۲6) آغاز می‌گردد (شکل‌های 
۱۱-۲ و ۱۱-۱۳). در ریز رگ‌ها. تبادل بین خون و مایع 
بافتی صورت می‌گیرد. شریانچه‌ها به‌طور کلی. قطری کمتر 
از ۰/۱20۳ دارند و ضخامت لومن به اندازه ضخامت 
دیواره است. (شکل ۱۱-۱۴). در آنها لایه زیر اندو تلیال. 
بسیار نازک بوده و تیغه الاستیک وجود ندارد و مدیا عمدتً 
متشکل از سلول‌های عضله صاف با آرایش حلقوی است. 
در هر دو سرخرگ‌های کوچک و شریانچه‌ها. لایه ادوانتیس 
بسیار نازک و نامشخص است. 

تقریباً هميشه شریانچه‌ها منشعب شده و شبکه یا بستر 


سرخرگ‌ها هرچه از قلب دور تر می‌شوند. تدریجاً مقدار الاستین 
آنها کمتر شده و بر لایه عضلانی دیواره. افزوده می‌گردد. بیشتر 
سرخرگ‌هاء از نوع سرخرگ‌های عضلانی تا حدی بزرگ هستند 
که نام اختصاصی دارند. مقطع عرضی از یک شریان عضلانی رب 
قطر متوسط) انتیمای کمی چین‌خورده را نشان می‌دهد که در 
آن تنها بافت همبند پراکنده بین سلول‌های اندوتلیال (۳) و 
تیغه الاستیک داخلی (1۳81) قرار گرفته است. لایه‌های متعدد 
عضلانی در مدیا (۷) ضخیم‌تر از تیغه و رشته‌های الاستیک 
است که بین آنها پراکنده شده است. رگ‌های رگ (۷) هم در 
لایه ادوانتیس دیده می‌شود. (۱۰۰ ۶« لک 


به هم پیوسته (آناستوموز) از مویرگ‌ها را به وجود می‌آورند 
که سلول‌های پارانشیم آن اندام را در بر می‌گیرد. در انتهای 
شریانچه رشته‌های عضله صاف به صورت دریچچه‌ای 
(اسفنگتر) عمل می‌کنند و یک جریان خون ناپیوسته 
(پریودیک) را در داخل مویرگ‌ها ایجاد می‌کنند (شکل 
۱۱-۳). معمولاً تون عضلالی شریانچه‌ها, مجرای 
داخلی‌شان را نسبتاً بسته نگه می‌دارد. این ویزگی 
شریانچه‌ها باعث شده که این رگ‌ها تعیین‌کننده اصلی 
فشارخون سیستمیک باشند. 


شریانچه‌ها (۸) مویرگ‌ها (6) و وریدچه‌هاء (۷) تقریباً در هر 
اندامی ریزرگ‌ها را تشکیل می‌دهند و در مبادله خون و مایع 
بافتی پیرامون بافت‌ها نقش دارند. مویرگ‌ها فاقد مدیا و 
امبانتیس حسجه رقظر آقها ۴-۱۰ گر وم اعد موی گاها 
۵ در مقاطع پارافینی توسط هسته‌ای که مجاور مجرای 
کوچکی است. تشخیص داده می‌شوند و در درون مجرای از 
گلبول‌های قرمز شدیدا اسیدوقیل وجود دارد. همان‌طور که در 
شکل ۵-۲۰ توصیف شد. همه مایع بافتی از طریق بستر 
مویرگی به وریدچه‌ها تخلیه نمی‌شود و باقی مانده این مایع که 
لنف نام دارد. توسط رگ‌های لنفی () با دیواره نازک و 
نامنظم جمع می‌شود. که در بافت همبند و عضله صاف 
مشاهده می‌شود. (۲۰۰ *<؛ طگ۳۱). 


> کاربزد پزشکی 

فشارخون به برون‌ده قلبی و مقاومت کلی رگ‌های 
محیطی در برابر جریان خون وابسته است., که عمدتاً به 
دلیل مقاومت در شریانچه‌ها ایجاد می‌شود. افزایش 
فشار خون (۲۲۵۰۲/۵05:00)» ممکن است به صورت 
انویه در اثر بیماری‌های کلیوی و یا مشکلات غدد 
درون‌ریز. ایجاد شود. اما بیشتر به دنبال افزایش 
اقباض در فنراتبه‌ها به دتبال عوانل و مکاتیس ۱٩‏ 
متعدد. رخ می‌دهد. 


مج ۲عصاااجی مهم ۵۱۵0۵ :2۵0۲۵۵0 8۵۱060۵۲۵ (ط) 


شر یانچه‌هاء به‌طور معمول از طریق شاخه‌های کوچکتر به نام 
شریانچه پیش‌مویرگی به بستر مویرگی خون می‌رسانند. اين 
شریانچه‌ها دارای عضله صافی هستند که به‌صورت نوارهایی 
پراکنده شده‌اند و به‌عنوان دریچه پیش‌مویرگی عمل 
می‌کنند. بخش‌های دور ( دیستال) شریانچه‌های پیش‌مویرگی 
که گاهی آن را کانال اصلی می‌نامند. فاقد سلول‌های عضله 
صاف هستند و به وریدچه‌های پس‌مویرگی می‌پیوندند. 
شاخه‌های شریانجه پیش مویرگی و کانال‌های اصلی 
کوچکترین رگ‌هایی هستند که به عنوان مویرگ واقعی 
شناخته شده و فاقد سلول‌های عضله صاف می‌باشند (گرچه 
ممکن است پری‌سیت داشته باشند). دریچه‌های پیش 
مویرگی جریان خون را به مویرگ‌های حقیقی تنظیم می‌کنند. 

بخش ه یک بستر مویرگی را نشان می‌دهد که خون در آن 
به خوبی جریان دارد و همه دریچه‌ها باز هستند؛ بخش 9 بستر 
مویرگی را نشان می‌دهد که خون توسط دریچه‌های منقبض 
شده از ان دور شده است. در هر لحظه. بیشتر دریچه‌ها حداقل 
به‌طور جزئی بسته هستند و خون با یک حالت ضربان دار وارد 
بستر مویرگی می‌شود و بدین‌ترتیب تبادل و0 و 00 و مواد 
غذایی و فرآورده‌های زائد در عرض اندوتلیوم به صورت 
موثرتری آنجام می‌شود. به جز گردش‌خون ریوی (شکل ۱۱-۱ 
را ببینید)» خون واردشده به ریزرگ‌هاء کاملاًا کسیژن دار است و 
خونی که آن را ترک می‌کند. کم اکسیژن است. 


فصل ۱۱. دستگاه گردش خون 


(2) شریانچه‌ها ریزرگ‌هایی هستند که لایه انتیمای ) آنها 
تنها شامل آندوتلیوم (۳) است. هسته سلول‌های اندوتلیال. 
گرد است. لایه مدیای ۷9) آنها از یک یا دو لایه عضله صاف 
ناه شبه و لقلب ادوافتیس هه تاک و امش حاکن 
(۳۵۰*؛ تری‌کروم ماسون). 

(۳) سه شربانچه (۸) با اندازه‌های متفاوت و یک مویرگ (0) 
نشان دادة ستنة: است:ء ‌ ۰۰ بر ؛ رنگ‌آمیزی اک 

0) یک شریانچه بزرگ در مزآتری که به صورت مایل و طولی 
برش خورده است و سلول‌های اندوتلیال آن (سر پیکان‌ها) به 
وضوح نشان داده شده است. این رگ یک يا دو لایه عضله صاف 
) دارد که به صورت عرضی برش خورده است. ادوانتیس 
تدریجاً با بافت همبند اطراف می‌پیوندد. (۳۰۰ «:0۳۲. 


در بافت‌ها و ارگان‌های خاصی. شریانچه‌ها از مسیر 
عادی خود خارج می‌شوند تا با کارکردهای ویده گوناگون 
سازگار گردند (شکل ۱۱-۱۵). برای نمونه. شریانچه‌ها 
می‌توانند با انحراف (۳(۳858) خون از سیستم مویرگی به 
وریدجه‌ها: به‌طور مستقیم: در تنظیم دما در پبوست درگیر 


شوند. مدیا و ادوانتیس در دیواره این شانت های شیر بان 


مقاسه مسیر ساده ریز رک‌ها با شانت 


شرا صی و سسستم بو رت. 


بیشتر بسترهای مویرگی توسط شریانچه‌ها خونرسانی شده و به 
وریدچه‌ها تخلیه می‌شوند اما در برخی اندام‌ها مسیر جایگزین 
یافت می‌شود. در پوست. جریان خون می‌تواند طبق شرایط 
آناستوموزهاء که پیچ‌خورده هستند, مستقیماً سرخرگ را بنه 


سیاهرگ پیوند می‌دهد و مویرگ‌ها را موقتا دور می‌زند. 

در سیستم پورت وریدی. یک بستر مویرگی به یک 
سیاهرگ تخلیه شده و سپس آن سیاهرگ مجددا به بستر 
مویرگی دیگری می‌ریزد. این آرایش رگی این امکان را فراهم 
می‌کند که مولکول‌ها وارد سری اول مویرگ‌ها شده و سریعا در 
غلظت بالا به بافت‌های پیرامون بستر مویرگی دوم برسند. این 
خونرسانی در غده هیپوفیز قدامی و کبد اهمیت دارد. 

سیستم پورت سرخرگی (شریانچه اوران > مویرگ > 
شریانجه وابران) که در کلیه یافت می‌شود. نشان داده نشده 


آاشت. 


و یا آناستوموزهای 
شریان - وریدی ضخیم‌تر است و توسط الیاف سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک فراوانی عصب‌دهی می‌شوند. رشته‌های 
خودمختان درجه تنگی رگ (85060051710100) در این 
محل‌ها را کنترل کرده و به دنبال آن جریان خون را در مسیر 


بستگز عویرگی: تنظیم می‌نماید. هنگامی که درجحه حرارت 
باعث می‌شود. بدن حرارت ازدست دهد در حالی که در 
سرماء جریان خون مویرگی کاهش‌یافته و گرما حفظ 
می‌گردد. 

وریدی است (شکل ۱۱-۵). از طریق این سیستم دو بستر 
مویرگی پشت سرهم توسط ورید پورت از یکدیگر جدا 
می‌گردند. اين آرایش عروقی باعث می‌شود که هورمون‌ها و 
مواد غذایی قبل از این‌که خون جهت گردش عمومی به 
قلب باز گردد. در شبکه اول مویرگی برداشته شده و به 
صورت مژثرتری در اطراف سلول‌ها و بستر مویرگی دوم 
قرار بگیرد. بهترین مثال برای این‌مورد. سیستم پورت کبدی 
و سیستم پورت هیپوتالاموس - هیپوفیز در غده هسیپوفیز 
قدامی است که هردو اهمیت فیزیولوژیک عمده‌ای دارند. 


بسترهای مویرگی له بصماانصریت 
سویرک‌هشا, مبادله متاپولیک بین خون و بافت‌ها را 
امکان‌پذیر می‌کنند. کوچکترین رگ‌های خونی همیشه به 
صورت گروهی کار می‌کنند و بسترهای مویرکی را می‌سازند 
که اندازه و شکل کلی آن از ساختمانی که در آن قرار دارند. 
پیروی می‌کند. تراکم شبکه مویرگی به فعالیت متابولیکی آن 
بافت بستگی دارد. بانت‌هایی مانند کبد. کلیه و عضلات 
اسکلتی و قلبی که سرعت متابولیکی بالایی دارند. شبکه 
مویرگی فراوانی دارند؛ در مقابل» بافت‌هایی با سرعت 
متابولیک پایین, مانند عضله صاف و بافت همیند مترا کم 
شبکه مویرگی کمتری دارند. 
بستر مویرگی. توسط یک یا چند شاخه شریانچه 
انتهایی به نام مت‌ار تر یول (1612۲۲6۲10۱) خونرسانی 
می‌شود و از طریق کانال‌های اصلی ۶ ۵]۵۲ 0۷ ۱۱0۲) 
(۵130010۵15 با وریدجه‌های بس مویرکی 0111۸۲۷ ۵05۲6۵) 
«ت ارتباط می‌یابد (شکل ۱۱-۱۳). مویرگ‌های 
حقیقی از پس شریانچه‌ها (مت‌آرتریول‌ها) که توسط 
سلول‌های عضله صاف پرا کنده‌ای در بر گرفته شده‌اند. 
منشعب شده و سپس به کانال‌های اصلی بدون پوشش 
مت این ختم می‌شوند. سلول‌های عضلانی در 
مت‌ارتریول دریجه‌های بیش‌مویرگی ۲۳۵6۵۲1۱۸۶۷) 
۱۲ را می‌سازد و ورود حون به آن با گشاد و تنگ 
شدن این دریچه. تنظیم می‌شود. این دریچه‌ها به‌طور 


مزیگ‌ها نها یک لایه انم تلیوم دارند که صورت, رک زرد 
آراسته شده‌ند و از عرض آنهاتبادل مولکول‌ها بین مایع بافتی 
و خون صورت می‌گیرد. (8) مویرگ‌ها به‌طور طبیعی با 
سلول‌های انقباضی دور رگی به نام پسری‌سیت («) که 
کارکردهای گوناگونی دارند. در ارتباطند. هسته‌های مسطح‌تر 
ملق به ساول‌های اتفوطیال السخ: ۴۰۰۱ سم تققظ از 
مزانتری گسترده شده). 

() تصویر 1151 از مقطع عرضی یک مویرگ. هسته نازک یک 
سلول ان دوتلیال (۳) را در دیواره مویرگ نشان می‌دهد. 
سلول‌های اندوتلیال؛ مجرای مویرگ (1) را تشکیل می‌دهند و 
توسط تیغه پایه (,81) پوشیده شده و توسط کمپلکس اتصالی 
(3) به‌طور محکم به هم متصل شده‌اند. یک پری‌سیت (۳) 
نشان داده شده است که توسط تیغه پایه (/1ظ) خود دربرگرفته 
شفه ابیت و وود مسیتوتلاسمی ان سول اتتوطیال :۱ لحابل 
می‌کند, (* ۱۳۰۰ 6 


دوره‌ای و ۵-۱۰ سیکل در دقیقه. تنگ و گشاد شده و باعث 


فصل ۱۱. دستگاه گردش خون 


وریدچه‌های پس‌مویرگی منتقل می‌گردد. 

مویرگ‌ها. از یک لایه منفرد سئول‌های تنل 
(دااع 0800۱۲۵1121 به صورت یک لوله تشکیل شده. که 
غشای پایه آن را در بر گرفته است (شکل ۱۱-۱۶). میانگین 
قطر مویرگ‌ها بین ۴ تا ۱۰ میکرومتر است. به‌طوری که در 
هر زمان تنها به یک سلول خونی اجازه عبور می‌دهد و 
طول آنها معمولا بیش از ۵۰ میکرومتر نیست. این رگ‌های 
کوچک. حدود ۸٩۰‏ از رگ‌های بدن را تشکیل می‌دهند و 
طول مجموع مویرگ‌های بدن انسان بیش از ۱۰۰۰۰۰ 
کیلومتر و مساحت کل آنها تقریباً ۵۰۰۰ متر مربع است. به 
علت باز و بسته شدن دوره‌ای دریچه‌ها. تنها حدود ۸۵ از 
کل حجم خون (تقرباً ۳۰۰ میلی‌متر در یک فرد بالغ) در 
این ساختمان‌ها در حرکت است و بقیه مویرگ‌ها ضرورتا 
خالی می‌مانند. دیواره نازک» سطح گسترده و جریان خون 
آرام و ضربان‌دار در مویرگ‌ها. محل مناسبی را برای تبادل 
اب و املاح بین خون و بافت فراهم می‌نماید. 

علاوه بر ویژگی‌هایی که برای سلول‌های اندوتلیال در 
همین فصل توصیف شده است. سلول‌های مویرگ‌ها. 
بسیاری ازخصوصیات ویژه برای انتقال مولکول‌ها. از طریق 
مکانیسم‌های متفاوت. نظیر انتشار ساده و ترانس سیتوز 
دارند. میانگین ضخامت سلول‌های اپی‌تلیال تنها ۰/۲۵/۲0 
است و اغلب در آنهاء هسته خمیده شده تا خود را با 
ساختار لوله‌ای بسیار کوچک مویرگ سازگار کند (شکل 
۱۶۰ را ببینید). سیتویلاسم. دارای میتوکندری و اغلب 
اندامک‌های دیگر به همراه جمعیت فراوانی از وزیکول‌های 
غشاءدار است. تیغه پایه به همراه کمپلکس‌های اتصالی بین 
سلول‌های یوشاننده ساختارهای لوله‌ای مویرگ‌ها را حفظ 
می‌کند و هم‌چنین حاوی تعداد متفاوتی از اتصالات محکم 
است که نقش مهمی در تراوایی مویرگ‌ها ایفا می‌کند. 

تفاوت‌های ساختمانی عمده‌ای در بین مویرگ‌ها در 
ارگان‌های مختلف با کارکردهای متفاوت وجود دارد که 
اجازه تبادل متابولیت‌ها را در سطوح مختلف می‌دهد. 
براساس پیوستگی لایه اندوتلیال و غشای پایه. مویرگ‌ها را 
می‌توان در سه گروه تقسیم‌بندی کرد (شکل‌های ۱۱-۱۷ تا 
۲ 


مویرک‌های ببیوسته (0۱12۲165 


می‌شود خون به‌طور ضربان‌دار از مویرگ‌ها عبور نماید. (شکل ۱۱-۱۷2 دارای تعداد زیادی اتصالات محکم 
کاملاً تکامل‌یافته؛ بین سلول‌های اندوتلیال خود است 


که پیوستگی اندوتلیوم را فراهم نموده و تبادل 


مستقیم از مت‌آرتریول‌ها و کانال‌های اصلی به داخل 


ااجعه ۳۵۳۵6۲90 (ط) 


عروقی که بین شریانچه و وریدچه قرار می‌گیرند. ممکن است 
یکی از این سه نوع باشند. (2) مویرگ‌های پیوسته. که 
معمول‌ترین نوع مویرگ‌ها بوده و توسط اتصالات محکم به‌هم 
متصل می‌شوند و شکاف بین سلول‌های اندوتلیوم را مسدود 
می‌کنند. تا نشت مایع را در بین آنها به کمترین میزان برسانند. 
کلیه مولکول‌هایی که از اندو تلیوم عبور می‌کنند. باید به طریق 
تراتس سیتوز و یا انتشار عرض سلول را طی کنند. 

(ظ) موبرگ‌های منفذدار نیز اتصالات محکم دارند. امّا وجود 
منافذ (سوراخ) در سلول‌های اندوتلیوم. امکان تبادل بیشتر را 
فراهم می‌آورد. در هر دوی اين مویرگ‌هاء غشای پایه یکپارچه 


متابولیکی را از عرض سلول‌ها تنظیم می‌کند. اين نوع 
مویرگ. معمول‌ترین نوع مویرگ است که در بافت‌های 
عضلانی. بافت همبند. ریه‌ها؛ غدد برون‌ریز و بافت 
عصبی یافت می‌شود. مطالعات فراساختاری» 
وزیکول‌های متعددی را نشان می‌دهد که معرف 
ترانسیتوز ماکرومولکول‌ها در دو جهت. از طریق 
سیتوپلاسم سلول‌های اندوتلیال می‌باشند. 
مویرگ‌های منفذدار (62011127165 2160 ۳۵۵69۱۲)» 
(شکل ۱۱-۱۷) ساختمان غربالی شکل دارند که 
اجازه تبادل گسترده‌تر مواد را از عرض اندوتلیوم 
می‌دهند. مشخصه آنها وجود منافذ یا سوراخ‌های 
گرد (ممناحاععصع؟): (واژه لاتین 16065172 به معنی 
سوراخ) با قطر حدود ۸۰ نانومتره در سلول‌های 
اندو تلیوم می‌باشد. برخی از سوراخ‌ها؛ توسط یک 
دیافراگم بسیار نازک از جنس پروتلوگلیکان پوشیده 
شنده است ل(شگل ۱۱-۵۹) و در برخی دیگر غشاء در 
ی راتس سیتوژیسن فرن زفته او بین دی سعلع سلول 
اندو تلیوم که بسیار نازک است. سوراخ موقتی ایجاد 
می‌کند. غشای پایه مویرگ‌های منفذدار پیوسته 


می‌باشد. مویرگ‌های منفذدار در ارگان‌هایی دیده می‌شود که در 
آنها تبادل مولکول‌ها با خون اهمیت زیادی دارد. مانند غدد 
آندوکرین» دیواره روده و شبکه کورویید. 

(0) سینوزوییدها یا مویرگ‌های ناپیوسته. اغلب دارای قطر 
بیشتری در قیاس با سایر مویرگ‌ها می‌باشند» این مویرگ‌ها 
پیوسته نیستند. منافذ آنها بزرگتر بوده و غشای پایه ناپیوسته و 
ناقص دارند. سینوزوییدها در ارگان‌هایی مانند مغز استخوان. 
کبد و طحال دیده می‌شوند. که تبادل ماکرومولکول‌ها و سلول‌ها 
بین بافت و خون با سرعت زیادی انجام می‌شود. 


می‌باشد و سوراخ‌ها را می‌پوشاند. مویرگ‌های منفذدار 

در اندام‌هایی مانند کلیه‌ها؛ روده. شبکه کوروئید و غدد 

اندوکرین که مواد به سرعت بین بافت و خون در حال 

تبادل می‌باشند. یافت می‌شود. 

موبرگ‌های ناپیوسته (6201112۲165 دنام ناهن ومع‌عزه) 

که سقوها سینوزوئید (5101050105) نامیده می‌شود 

(شکل ۰۱۱-۱۷ امکان بیش‌ترین تبادل 

ماکرومولکول‌ها و حرکت آسان‌تر سلول‌ها را بین بافت 
و خون فراهمم می‌آورد. در این نوع مویرگ‌ها؛ 
سلول‌های اندوتلیال سوراخ‌های بزرگ. بدون دیافراگم 
کارند که جمعاً لایه ناپیوسته‌ای با فضاهای نامنظم و 
کت ره بخ سلول‌ها ایجاد می‌کنند. تفاوت فیگتر 
سینوزوئیدها با مویرگ‌های دیگر در ناپیوستگی تیفه 
پایه آن و قطر بزرگ‌تر آن (اغلب /۳۰-۴۰) است که 
جریان خون را کند می‌نماید. مویرگ‌های سینوزوئیدی 
قمدها در کبد. طحال, برخی از غدد اندوکرین و مغز 
استخوان یافت می‌شوند (شکل ۱۱-۲۰). 


در نواحی مختلف. در طول مویرگ‌های پیوسته و 


فصل ۰۱ دستگاه گردش خون 


مویرگ‌های پیوسته. بیشترین کنترل را بر مولکول‌هایی دارند 
که به مجرای مویرگ (,1) وارد یا خارج می‌شوند. تصویر ]1171۷ 
یک مویرگ پیوسته در مقطع عرضی را نشان می‌دهد. هسته 
سلول اندوتلیال (2۷) برجسته بوده و اتصالات محکم (10) در 
چین‌های موجود بین سلول‌های اندوتلیال (۴) فراوان دیده 
می‌شوند. وزیکول‌های ترانس سیتوز (۷) هم دیده می‌شوند. 
همه موادی که معمولا ازطریق انتشار یا ترانس سیتوز از 
مویرگ‌های پیوسته عبور می‌کنند. بایستی از عرض سلول 
بگذرند. 

پبیرام ون مویرگ‌ها یک تیغه پایه (1ظ) و زواند 
سیتوپلاسمی از پری‌سیت (۳) وجود دارد. رشته‌های کلاژن 
(6) و مواد خارج سلولی دیگر» در فضای دور رگی (۳۹) حاضر 


هستند. ( ۱۰,۰۰۰ «). 


وریدچه‌های پس‌مویرگی. سلول‌های مزانشیمی به نام 
پری‌سیت (۳۵:۵/۵9) (واژه یونانی, #۶به معنی دور و 
5 به معنی سلول) وجود دارد که زوائد سیتوپلاسمی 
آن به صورت ناقص سلول‌های اندوتلیال را در بر می‌گیرد. 
پری‌سیت بیشتر اجزای ۳6۷ را ترشح کرده و نیز تیغه پایه 
مخصوص به خود را دارد که ممکن است با غشاء پایه 
سلول اندوتلیال یکی شود (شکل ۱۱-۱۶). شبکه تکامل 
یافته‌ای از اکتین. میوزین و تروپومیوزین در پری‌سیت‌ها 
وجود دارد که نشان می‌دهد این مویرگ‌ها تنگ يا گشاد شده 
و به تنظیم جریان خون در بعضی اندام‌ها کمک می‌کنند. در 
دستگاه عصبی مرکزی, پری‌سیت‌ها. در ایجاد سد خونی - 


مویرگ‌های منفذدار. برای دریافت مولکول‌هایی مانند 
هورمون‌ها در غدد اندوکرین و یا برای ترشح مولکول‌هاء مثلا در 
مقطع عرضی یک مویرگ متفذدان که در ناحیه اطراف 
توبول‌های کلیه گرفته شده است. تعداد زیادی سوراخ را نشان 
می‌دهد که به‌طور معمول با دیاقراگم (ییکان‌ها) بسته شده 
است و تیغه پایه پیوسته» سلول‌های اندوتلیال (8) را دربر 
می‌گیرد. در این سلول دستگاه گلژی (62)» هسته (۷0) و 
سانتریول () قابل مشاهده هستند. مویرگ‌های منفندار 
اجازه تبادل مواد بیشتری ر در قیاس پا مویرگ‌های بیواسته 
می‌دهند و در غدد آندوکرین. دیواره روده و کلیه‌ها یاقت 
می‌شوند. ( ۱۰,۰۰۰ ). 


مغزي اندوتلیوم اهمیت دارند. پس از آسیب بافتی. 
پری‌سیت. تکثیریافته و به سلول عضله صاف و سلول‌های 
دیگر تمایز می‌یابد و ریزرگ‌های جدید ایجاد می‌کند. در 
بسیاری از اندام‌ها. جمعیت پری‌سیت‌ها دارای سلول‌های 
بنیادی مزانشیمی نیز می‌باشند که در ترمیم بافت‌های دیگر 
حائز اهمیت هستند. 


> کاربرد پزشکی 

هیپرگلیسمی ۱ افزایيش قند خون: 
در دیابت رخ می‌دهد که م عفولا همراه با میکرو- 
آنژیوپاتی دیابتی (ظ/«ه۵ »0 عناءهن8) است. 
در این گونه موارد تبغه پایه مویرگ به صورت منتشر 
ضخیم شده و همزمان با آن تبادل متابولیکی در این 
رگ‌ها به ویژه در ارگان‌هایی نظیر کلیه‌هاء شبکیه, عضله 
اسکلتی و پوست. کاهش می‌یابد. 


مویرگ‌های سینوزوئیدی یا سینوزوئیدها عموماً در قیاس با 
مویرگ‌های دیگر قطر بیشتری دارند و نه تنها برای تبادل 
بیشتر مولکول‌ها بین خون و بافت پیرامون آن اختصاص 
یافته‌اند. بلکه حرکت سلول‌های خونی را از عرض اندوتلیوم 
راحت‌تر می‌کنند. سینوزوئیدی (8) که در این شکل مشاهده 
می‌کنید» از سینوزوئیدهای مغز استخوان می‌باشد که توسط 
بافت چربی (۸) و توده سلول‌های خون‌ساز (13) احاطه 
شده‌اند. سلول‌های آندو تلیال بسیار نازک بوده و در مقایسه با 
مویرگ‌های کوچکتر, هسته آنها به سختی قابل دیدن می‌باشد. 
فراساختار مویرگ‌های سینوزوئید. وجود منافذ بزرگ را داخل 
سلول‌ها و ناپیوستگی‌های وسیعی را بین سلول‌ها و در تیفه 
پایه نشان می‌دهد. (۲۰۰ <؛ طک۳1). 


وریدچه‌ها عه‌آناهه ۷ 
تغییرات ساختمانی از مویرگ‌ها به وریدچه‌ها تدریجی 
است. ور بدجه‌های پس‌مویرگی (۷۲6۵۷165 1112۲۷ 205)6۵۵) 
(شکل ۰)۱۱-۲۱2 ساختمانی مشابه مویرگ‌ها دارند و با 
بری‌سیت یوشیده شده‌اند. اما قطر انها ۱۵-۲۰۸۲ است. 
همان‌طور که درفصل ۱۳ شرح داده‌شده. وریدچه‌های پس 
مویرگی مکانی اصلی است. که سلول‌های خونی سفید به 
سلول‌های اپی‌تلیال می‌چسبند و گردش خون را ترک کرده 
و به بافت آسیب‌دیده و عفونی وارد می‌شوند. 
وریدچه‌های پس مویرگی باهم یکی شده و 
وریدچه‌های جمع‌کننده (۱۵ ۷۵۷۵ ع60۱166110) را به‌وجود 
می‌آورند که سلول‌های ان_قباضی بیشتری دارند. 
وریدچه‌های بزرگتر توسط مدیای مشخصی با دو یا سه لایه 
سلول‌های عضلانی در بر گرفته شده است که به آنها 
وریدچه‌های عضلانی (۷۶۵۷۱65 1۵۲ ۳۱۷5۵۷) گفته می‌شود. 
ویژگی همه وریدچه‌ها بزرگ بودن قطر مجرا در قیاس با 
ضخامت دیواره آنها می‌باشد (شکل ۱۱-۲۱). 


وربدها عهصزه۷ 

وریدها. خون را از ریز رگ‌های همه بدن به سمت قلب 
می‌برند. خون وارد شده به سیاهرگ‌ها. فشار پایینی داشته و 
توسط انقباضات رشته‌های عضله صاف لایه میانی و در بر 
گيرنده سیاهرگ‌ها و فشار خارجی مربوط به عضلات 
اسکلتی اطراف و اندام‌های دیگر به سمت قلب می‌روند. 


بیشتر وریدهای بدن, از نوع کو جک ۱6۱9۱ [!:۱:۱) یا متوسط 


(ع۷ ۲ با(۳60) می‌باشند (شکل ۱۱-۲۳) که قطری 
حدود ۱۰ میلیمتر یا کمتر دارند (به جدول ۱۱-۱ مراجعه 
ققل اه ایم ررهضا اقب به سره و به عورانات قرباق‌عای 
عضلانی هم نام خود هستند. انتیما معمولاً نازک است. 
مدیاء حاوی دستجات کوچک سلول‌های عضله صاف 
است که با رشته‌های رتیکولر و شبکه ظریف از رشته‌های 
الاستیک مخلوط شده است. لایه کلاژنی آدوانتیس به 
خوبی تکامل یافته و قطور است. 

تنه‌های وریدی بزرگ. نزدیک قلب. که با سرخرگ‌های 
الاستیک همراه هستند. وریدهای بزرگ (۷6185۹ 26 137) را 
تشکیل می‌دهند (به شکل ۱۱-۷ مراجعه کنید). 
سیاهرگ‌های بزرگ. انتیمای کاملاً تکامل یافته دارند. اما 
مدیا نسبتا نازک‌تر بوده و دارای لایه‌های متناوب عضله 
صاف و بافت همبند است. لایه آدوانتیس در سیاهرگ‌های 
بزرگ. ضخیم‌تر از مدیا است و اغلب محتوی دسته‌های 
طولی عضله صاف است. لایه‌های مدیا و ادوانتیس حاوی 
الیاف الاستیک هستند. و ممکن است تیغه الاستیکی 
داخلی مشابه سرخرگ‌ها موجود باشد. 

سیاهرگ بزرگ و متوسط هر دو. در یچه‌هایی دارند که 
شامل یک جفت چین نازک انتیمایی است که به داخل 
سجاری برجسته شنه‌اند (شکا های ۱۱-۲۷ و 01۱۱-۲۳ 
دریچه‌ها. رشته الاستیک فراوانی دارند و از هر طرف با 
اندوتلیوم پوشیده شده‌اند. دریچه‌ها. که به خصوص در 
سیاهرگ‌های اندام‌های پایینی فراوانند. به نگه داری جریان 
خون وریدی و هدایت آن به سمت قلب کمک می‌کنند. 


۳ 
ی 5 
٩ >:‏ لا 
۲ 9 ۳ 
گروهی از وریدچه‌های بزرگتر و سازمان‌یافته‌تر بین مویرگ‌ها و 
سیاهرگ‌ها قرار دارند. 
(8) در مقایسه با شریانچه‌ها» (۸) ونول‌های پس‌مویرگی (۷) 
میجرآی بورگ .و یک اتتیما از سول اتخوظیال ساده با تدای 
پری‌سیت (۳) دارند. (۴۰۰ > ؛تولوئیدین بلو (1۳)). 
(۳) ونول‌های جمع‌کننده (۷) بزرگتر. قطر بیشتری نسبت به 
آرتریول‌ها (۸) دارند» ولی ضخامت دیواره آنها بسیاز نازک‌تر 
می‌باشد و از یک اندوتلیوم با تعداد زیادی پری‌سیت یاسلول‌های 
عضله صاف تشکیل می‌شود. (۰ ۲۰ »: 105 
(۵) ونول‌های عضلانی (۷) که در اینجا طولی مقطع خورده‌اند. 
لایه میانی مشخص تری دارد که از سه لایه عضله صاف ۷) در 
برخی نواحی. اینتیمای بسیار نازک (1) شامل سلول اندو تلیال 


سست‌ترین اتصال بین سلول‌های اندوتلیال, در بین ریز 
رگ‌ها, مربوط به وریدچه‌های پس‌مویرگی است. این 
ویژگی, مهاجرت لکوسیت‌ها از بين سلول‌های اندوتلیال 


1 


(۴) و ادوانتیس مشخص (۸۶) تشکیل شده است. بخشی از یک 
شریانجه (۸) نیز نشان داده شده است که دیواره ضخیم‌تری 
نسبت به وریدچه دارد. (۲۰۰ *؛ تری‌کروم ماسون). 

همان‌طور که در فصل ۱۳ در مورد سلول‌های سفید خونی 
بحث می‌شود. وریدچه‌های پس‌مویرگی بخش مهمی از رگ‌ها 
هستند که در هنگام التهاب و عفونت از آن محلء سلول‌های 
سفید خونی؛ گردش خون را ترک کرده و در فضای بینابینی 
پیرامون بافت, عملکرد خود را به دست می‌آورند. 
(0) یک وریدچه پس‌مویرگی (۷) در رودهُ باریک عفونی دیده 
می‌شود که چند لکوسیت به آن چسبیده از عرض آندوتلیوم 
مهاجرت می‌کنند. (۲۰۰ *: تق8ت. 


را در طی التیهاب (000«هع0د) به این مکان‌ها: 
تسهیل می‌کند. همچنین همین ویژگی باعث شده که در 
طی پاسخ التهابی, مایع نیز خارج شده و ادم («۳ع60) 
ایجاد گردد. 
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سیاهرگ‌ها معمولاً همراه سرخرگ‌ها طی مسیر می‌کنند و 
براساس اندازه و میزان تکامل لایه‌های آن به کوچک. متوسط و 
بزرگ طبقه‌بندی می‌شوند. (2) میکروگراف نشان می‌دهد که یک 
سیاهرگ کوچک (۷) در مقایسه با سرخرگ‌های عضلانی کوچک 
(ه) دارای لومن نسبتاً بزرگ. لایه مدیای نازک ۷8) و ادوانتیس 
(۸۵) می‌باشد. دیواره سیاهرگ‌های کوچک بسیار نازک بوده و 
حاوی تنها ۲ یا ۳ لایه عضله صاف می‌باشد. (۲۰۰ « ؛ 18-8). 

(۷) میکروگراف دریچه را در یک برش مایل از یک ورید کوچک 
(پیکان) نشان می‌دهد. دریچه‌ها. چین‌های نازک از انتیما 


سیستم عروق لنقاوی ‏ 
علاوه بر رگ‌های خونی. بدن سیستمی از مجاری با دیواره 
نازک به نام مویرگ‌های لنفاوی دارد. که مایع بینابینی 
اضافی به نام لنف (۱۷8۱۵۲) را از فضای بافتی جمع‌آوری 
کرده و به حون باز می‌گردانند. لنف بافتی در حالت طبیعی 
گلبول قرمز ندارد (گرچه لنفوسیت و سایرگویچه‌های سفید 
در آن یافت می‌شود). اما معمولاً غنی از پروتلین‌هایی است 
که در رنگ‌آمیزی, گمرنگ هستند (شکل ۱۱-۲۴۵), بیشتر 


هستند که به درون مجرا برآمده شده و مانع از برگشت خون 
می‌شوند. (۲۰۰ «؛ آلدهیدفوشین و وان‌گیسون). (6) میکروگراف؛ 
ورید متوسط (1۷۲۷) را نشان می‌دهد که دیواره ضخیم تر بوده» 
ولی هنوز نسبت به شریان‌های عضلانی (1۸) کمتر مشخص 
می‌باشد. لایه‌های مدیا و ادوانتیس تکامل یافته‌تر هستند. اما 
دیواره آنها اغلب پیرامون لومن نسبتاً بزرگ آنها چین می‌خورد. 
(۱۰۰ *؛ آلدهیدفوشین و وان‌گیسون). (0) میکروگراف سیاهرگ 
متوسط که حاوی خون بوده و چین‌های دریچه آن (پیکان‌ها) 
مشخص می‌باشد. (۲۰۰ * ؛ تری‌کروم ماسون). 


بافت‌هایی که رگ خونی دارند. به استثنای مغز استخوان و 
قسمت اعظم 5 دارای مویرگ‌های لنفی 1۷۳۳۳۸۲) 
(165 62011121 يا لنفاتیک‌ها نیز هستند. 

اندوتلیوم نازک شروع می‌شوند که فاقد اتصالات محکم 
هستند و روی تیغه پایه غیرپیوسته قرار دارند. رشته‌های 
کلاژن لنگری ظریفی از تیغه پایه به بافت همبند اطراف وارد 
شده و از روی‌هم‌خوابیدن رگ جلوگیری می‌کنند. مایع 


2 
گ 


سیاهرگ‌های بزرگ. دارای لایه میانی (۷9) عضلانی بسیار نازک 
در مقایسه با ادوانتیس (۸) پیرامون آن می‌باشد. ادوانتیس از 
بافت همبند مترا کم نامنظم به وجود می‌آید. دیواره سیاهرگ‌های 
بزرگ اغلب چین خورده است. تونیکا انتیما (1) به داخل چین 


امه مناعطم۱۷۱۳ 


0ب اعنانای۵اع۱ 
و02۳0 
رز ری ۱5 


۸۱6۲0۲۱09 


مویرگ‌های لنفاوی مایع میان‌بافتی تولیدشده را تخلیه می‌کنند. 
مایع بین بافتی زمانی ایجاد می‌شود که پلاسما به دلیل فشار 
هیدروستاتیک, از عروق کوچک خارج شده و از طریق عمل فشار 
اسمزی قادر به برگشت به داخل عروق نمی‌باشند (ه) 
میکروگراف. یک مویرگ لنفاوی که توسط مایعی به نام لنف (1) 
پر شده است. نشان می‌دهد. رگ‌های لنفاوی. عروق بن‌بستی با 
دیواره بسیار نازک از سلول‌های آندو تلیال (15) می‌باشند که قطر 
بسیار متغیری دارند (۱۰-۵۰ میکرومتر). لنف پروتئین و مواد 
دیگر زیادی دارد و اغلب بهتر از ماده زمینه پیرامون آن رنگ 


خورده و دریچه‌ها (۷) را به وجود می‌آورد که این دریچه‌ها از 
بافت همبند زیر اندو تلیال و دو لایه اندوتلیوم در طرفین به وجود 
می‌آید. (۱۰۰ < + [۳). 


می‌گیرد. ( ۲۰۰ *«؛ تری‌کروم مالوری). 

(۳) تصویر شماتیک جزئیات لنفاتیک‌ها را شامل منافذ بین 
سئول‌های ان‌دوتلیال. نشان می‌دهد. مناقد. توسط 
فیلامان‌های لنگری شامل الاستین. در جای خود نگه داشته 
می‌شود و توسط زوائدی از سلول‌های اندو تلیال پوشیده می‌شود. 
مایع میان‌بافتی. ابتدا از طریق این منافذ وارد عروق شده و 
چین‌های اندو تلیومی از برگشت لنف به درون فضاهای بافتی 
جلوگیری می‌کند. سلول‌های اندو تلیال لنفاوی, اغلب بررگتر از 
سلول‌های آندو تلیوم مویرگ‌های خونی می‌باشند. 


رگ‌های لنفاوی؛ از تین شدن مویرگ‌های لنفاوی به‌وجود 
می‌آیند. امّا دیواره آنها همچنان نازک می‌ماند (۶) مقطع عرضی 
از رگ لنفی (1.۷) را در مجاورت یک ونول (۷) که در مقایسه. 
دیواره آن ضخیم‌تر از رگ لنفی است. نشان می‌دهد. به طور 
طبیعی در رگ‌های لنقاوی سلول‌های قرمز خون دیده نمی‌شوند 
که یکی دیگر از وجه تمایز آنها است. (۲۰۰ *؛ مالوری تری‌کروم). 
(۲) رگ لنفاوی (1.۷) در عضله که به‌صورت طولی برش داده شده 


بینابینی از بین سلول‌های اندوتلیال و ازطریق ترانس‌سیتوز 
وارد مویرگ‌های لنفاوی می‌شود. نواحی مشخصی از 
سلول‌های اندو تلیال مجاور فاقد اتصالات همی‌دسموزومی 
با تیغه پایه‌اند و به داخل مجرا برآمده شده و دریچه‌هایی را 
ایجاد می‌کنند که ورود مایع را تسهیل کرده و از بازگشت 
جریان لنف جلوگیری می‌کنند (شکل ۱۱-۲۴0). 
مویرگ‌های لنفاوی به هم پیوسته. رگ‌های لنفی 
(۷۶۵۵۵ 13۳7010311) بزرگتری ایجاد می‌کنند. این رگ‌های 
لفازی دیرازه تازکه بافت همین و فضله صاف بیشگرق 
دارند و هیچگاه لایه‌های دیواره آنها. به‌طور مشخص از 
همدیگر مجزا نشده است (شکل ۱۱-۲۵). رگ‌های لنفاوی 
همانند وربدها. دریچه‌هایی دارند که از چضین‌شوردگی 
اینتیما به وجود آمده‌اند. در مسیر رگ‌های لنفاوی بزرگتر: 
گره‌های لنفاوی قرار دارند که توسط سلول‌های سیستم 
ایمنی اشغال شده‌اند (فصل ۱۴ را ببینید). در مقاطع بافتی 
رگ‌های لتفاوی اغلب توسط لنف متسع هستند. همانند 
سیاهرگ‌ها. گردش لنفاوی به کمک اعمال نیروهای خارجی 
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و دریچه‌ها در آن نشان داده شده است که این دریچه‌ها مسئول 
جریان یک‌طرفه لنف در رگ لنفاوی می‌باشد. فلش توپر 
نشان‌دهنده جریان لنف می‌باشد و فلش منقطع (نقطه‌چین) 
نشان می‌دهد که چگونه دریچه‌ها از بازگشت لنف جلوگیری 
می‌کنند. یک رگ لنفاوی کوچک که در پایین قرار دارد. یک 
مویرگ لنفی است که دیواره آن فقط توسط آندوتلیوم پوشیده 
شده است. (۲۰۰ <: ۳۲). 


(مانند انقباض عضلات اسکلتی پیرامون رگ) بر دیواره آنها 
انجام می‌شود. جریان یک‌طرفه لتف. عمدتاً در نتیجه وجود 
دریچه‌ها در این رگ‌ها می‌باشد. 

رگ‌های لنفی. نهایتاً به‌هم‌پیوسته و دو تنه بزرگ را 
می‌سازد: مجرای سینه‌ای (۱00۲3610) و مجرای لنفی راست 
(۱۷۳۱۲۵۸۲۱۵ )111111) که لنف را به حون باز می‌گردانند. 
مجرای توراسیک به محل اتصال ورید جوگولار داخلی 
چپ و ساب‌کلاوین چپ و مجرای لنفی راست به محل 
اتصال ورید جوگولار داخلی راست و ساب‌کلاوین راست. 
تخلیه می‌شوند. ساختمان این مجاری لنفاوی بزرگ. مشابه 
سیاهرگ‌های کوچک است. ادوانتیس, نسبتاً تکامل نیافته 
است و حاوی رگ‌های رگ و یک شبکه عصبی می‌باشد. 

دستگاه لنفاوی. علاوه‌بر تشکیل مایم لنف و برگرداندن 
آن به خون, یک سیستم توزیع لنفوسیت. آنتی‌بادی و دیگر 
ترکیبات درگیر در ایمنی نیز است که آنها را از بسیاری از 
اندام‌ها به گره‌های لنفاوی و دیگر بافت‌های لنفوئیدی حمل 
ی کزان 


» کاربرد پزشکی 

لنفاتیک‌ها و رگ‌های لنفاوی بزرگتر, از لحاظ کلینیکی 
مهم هستند. زیرا (در بین دیگر دلایل) آنها پراکندگی 
پاتوژن‌ها, پارازیت‌ها و سلول‌های بدخیم را در بدن 
تسهیل می‌کنند. برداشت گره لنفاوی با کمک جراحی 


دستگاه گر دش خون 


قلب 


قلب سه لایه اصلی دارد: (۱) اندوکارد درونی از اندوتلیوم و 
بافت همبند زیر اندو تلیوم؛ (۲) میوکارد از عضله قلبی؛ و (۲) 
اپی‌کارد. بافت همبندی با سلول چربی فراوان و پوشیده شده 
از مزو تلیوم. 

سیستم هدایتی درونی قلب. که ریتم انقباضات قلب را 
تحریک می‌نماید. از سلول‌های عضلانی قلبی تغییر شکل 
یافتهه سامت افیده استو شامل گس وهای یتوس 
دهلیزی (8۸) و دصلیزی - بطنی (۸۷). دستجات 
دهلیزی - بطنی (هیس). انشعابات راست و چپ آن؛ و 
سلول‌های پورکنژ است. 

رشته‌های پورکنژ دقیقاً در زیر اندوکارد هر دو بطن قرار 
گرفتهاند و از رشته‌های انقباضی به دلیل قطر بزرگترگلیکوژن 
فراوان تر و دستجات میوفیبریل پراکنده‌تر قابل تفکیک 
هستند. 

توده‌های بافت همبند نامنظم متراکم اسکلت قلبی را 
می‌سازد که قاعده تمام دریچه‌های قلبی را دربرگرفته. 
دهلیزها را از بطن‌ها جدا می‌کند و مکان اتصالی برای عضلات 
قلبی فراهم می‌آورد. 


ساختار عروقی 


رگ‌های خونی. که با چشم غیر مسلح قابل دیدن است. دارای 
سه لایه یا (0۵815) است: (۱) اینتیما. شامل اندوتلیوم. 
بافت همبند و تیغه الاستیک داخلی در رگ‌های بزرگتر؛ (۲) 
مدیاء حاوی لایه‌های متناوب عضله صاف و کلاژن یا تیغه‌های 
الاستیک؛ و (۳) ادواننتیس (یا خارجی). حاوی بافت همبند. 
رگ‌های کوچک (رگ‌های رگ) و اعصاب. 

درون رگ‌ها. سلول‌های اندوتلیال نه تنها پوششی برای 
قلب و رگ‌ها فراهم می‌آورند. بلکه فعالانه فاکتورهایی را 
می‌سازند که از لخته شدن خون جلوگیری می‌کنند. سلول‌های 
عضله صاف مجاور را منقبض و منبسط می‌کند و فاکتورهایی 
ترشح می‌کند که در مکان آسیب و عفونت. آغازگر التهاب 
سرخرگ‌ها. بر طبق اندازه و محتوای دیواره خود دسته بندی 
می‌شوند: (۱) سرخرگ‌های الاستیک بزرگ. با تیغه‌های 
الاستیک سوراخ‌دار در لایه مدیای ضخیم؛ (۲) سرخرگ‌های 


(روش استانداردی برای تعیین وقوع متاستاز در 
سرطان) می‌تواند تخلیه لنفاتیک را مختل نموده و در 
بافت‌های ناحیه متأثر از اين جراحی. تورم یا ادم لنفی 
(دصعقی «مصهرا) ایجاد کند. 


عضلانی با اندازه متوسط؛ و )۲( سرخرگ‌های کوچک با 
کمتر از ۱۰ لایه عضله صاف در مدیا. 

ریزرگ‌ها: بسیار کوچک هستند و در بیشتر ارگان‌ها نمی‌توان 
بر روی آنها دستکاری‌های جراحی انجام داد و شامل: (۱) 
شر بانچه‌ها. با یک تا سه لایه عضله صاف؛ (۲) مو برگ‌ها. با 
تنها یک اینتیما پوشیده شده از اندو تلیوم؛ و (۲) وریدچه‌ها. 
با لومن بزرگ و دیواره نازک که خون مویرگ‌ها به آن می‌ریزد. 
شربانجه‌های انتهایی. متشعب شده و شربانچه 
پیش‌مویرگی (۳6۱۵۲۲6۲:0۱65) را می‌سازند که انقباض 
دریچه‌های عضله صاف در آن باعث مقاومت در مقابل جریان 
خون می‌شود و باز شدن این عضلات به‌طور دوره‌ای. جریان 
ضربان‌دار خون را برای شبکه بستر مویرگی فراهم می‌آورد و 
در این ناحیه متایولیت‌ها با سلول‌های پیرامون مبادله 
هي شود 

می‌شوند. این سه نوع مویرگ درجات متفاوتی از میزان تبادل 
مولکولی و حتی سلولی را دارند و شامل: (۱) مویرگ‌های 
پیوسته با اتصالات محکم فراوان. به‌طوری‌که همه مواد 
بایستی از داخل سلول اندوتلیال بگذرند؛ (۲) مویرگ‌های 
سوراخ‌دار با سوراخ‌های کوچک در درون سلول؛ و (۲) 
مویرگ‌های ناپیوسته یا سینوزوئیدها با فضای درونی 
بزرگ و سوراخ‌های بزرگ بین سلول‌های اندوتلیوم و لایه 
ناپیوسته‌ای از غشاء پایه. 

بستر مویرگی؛ عموماً به ورسدچه‌ها یعنی آخرین بخش 
ریزرگ‌ها. تخلیه می‌شوند. وریدچه‌های پس‌مویرگی: 
مکانی است که سلول‌های خونی وارد بافت‌های آسیب‌دیده یا 
عفونی می‌شوند. 

آندو تلیوم مویرگ‌های پیوسته و وریدچه‌های پس‌مویرگی: 
توسط پری‌سیت‌های فراوانی در بر گرفته شده‌اند که انقباضص 
آنهاء جریان خون را آسان می‌کند و می‌تواند در طی بازسازی و 
ترمیم. ماهیچه صاف و بافت همبند را به‌وجود آورد 

دو مسیر جایگزین در ریزرگ‌ها وجود دارد که شامل 
آناستوموز سرخرگی -سیاهرگی با ۶0۷0 ۸۷) است که 
از طریق آن شریانچه‌ها بستر مویرگی را دور می‌رنند و 
هم‌چنین سیستم پورت وریدی که در آن یک وریدچه 


خون را سریعاً از یک بستر مویرگی به بستر مویرگی دیگر 
قخلیه یی گنود 

سیاهرگ‌های کوچک. متوسط و بزرگ. همه فضای درونی 
بزرگی دارند که بیش از ضخامت دیواره آنها است و خون را به 
قلب باز می‌گردانند. دریچه‌های اینتیما از جریان رو به عقب 
جلوگیری می‌کنند. پوشش دیواره سیاهرگ‌ها کاملاً تکامل 


یافته است. 


رگ‌های لنفا تیک 
مایع میان بافتی که به دلیل فشار اسمزی کولوئیدی که به 
درون وریدچه‌ها کشیده نمی‌شود. به عنوان لنف به رگ‌های 


۱ رگ‌های رگ (ن۷250۳ ۷252) از لحاظ عملکرد مشابه کدام 
گزینه است؟ 
الف) دریچه‌ها 
ب) تیعه پایه 
ج) شریان‌های کرونری 
د) دیافراگم‌های اندوتلیال 
ه) شریانچهها 
کدام بافت مستقیماً با دریچه‌های قلب در ارتباط بوده و وارد 
آنها می‌شود؟ 
الف) میوکارد 
ب) اپی‌کارد 
ج) دسته دهلیزی - بطنی هیس 
د) اسکلت قلبی 
ه) پری‌کارد 
کل فا گنه فربارهیطن‌ها سحیچ‌استة 
الف) در قاعده قلب قرار گرفته‌اند. 
ب) سلول‌های میوکاردی. گرانول‌های فراوان دارند. 
ج) خون را مستقیماً از وریدهای اجوف و وریدهای ریوی 
دریافت می‌کنند. 
د) دیواره آنها دارای فیبرهای پورکنژ است که از دسته دهلیزی 
یی رانست و چپ سفا شعهاکف: 
ه) رشته‌های الاستیک آنها از دهلیز بیشتر است 
۴ _افراد مبتلا به سندرم مارقان در ژن فیبریلین دارای جهش 
هستند و عموماً به آنوریسم آئورتی مبتلا می‌شوند. کدام 
قسمت دیواره شریان بیشتر توسط فیبریلین معیوب دچار 
اختلال می‌شود؟ 
الف) آندو تلیوم 
ب) لایه اینتیما 
ج) لایه میانی 
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د) لایه ادوانتیس 


بن‌بستی به نام لنفاتیک یا مویرگ‌های لنفی تخلیه 
می‌شود. این مویرگ‌ها دیواره بسیار نازکی از سلول‌های 
اندو تلیال هستند که بین آنها فضا وجود دارد. 

لنفاتیک‌ها به رگ‌های لنفاوی بزرگتر با دیواره نازک تخلیه 
به جلو می‌راند. این رگ‌ها دریچه‌هایی از جنس انتیما دارند 
که جریان لنف را یک طرفه می‌کنند. 

بزرگترین رگ‌های لنفی؛ مجرای توراسیک و مجرای 
لنفاوی راست است که هر دو دیواره‌هایی مشابه سیاهرگ‌ها 
دارند و لنف را با اتصال به سیاهرگ‌های نزدیک قلب. به 
سیستم گردش خون بازمی‌گردانند. 


ه) رگ‌های رگ 

کدام توضیح در مورد مویرگ‌های پیوسته صحیح است؟ 

الف) مجرای آنها به‌طور غیرمعمولی بزرگ است. 

ب) در مغز و عضله فراوان‌اند. 

ج) منافذ (ینجره‌های) زیادی دارند. 

د) فاقد غشای پایه کامل‌اند. 

«) معمولاً فاگوسیت‌ها از شکاف‌های بین‌سلولی آنها عبور 
ش‌کنند. 

کدام گزینه در مورد پری‌سیت‌ها صحیح است؟ 

الف) با تیغه پایه سلول‌های اندوتلیال مویرگ در ارتباط 
هستند. 

ب) از لحاظ بافت‌شناسی مشابه سلول‌های منقبض‌شونده 
میوکارد هستند. 

ج) از یک لایه سلول تشکیل شده‌اند که با اتصالات شکاف‌دار 
به هم متصل‌اند. 

د) کاملاً تمایزیافته هستند. 

ه) توانایی ایجاد فیبرهای عضلانی چندهسته‌ای را دارند. 

هنگام مطالعه یک بافت با میکروسکوپ نوری متوجه می‌شوید 

که یک رگ هیچ عضله صافی ندارد و در محیط آن تنها بافت 

همبند فراوان به چشم می‌خورد. شما در حال مطالعه کدام 

یک از عروق خونی زیر هستید؟ 

الف) آر تریول (شریانچه) 

ب) ونول (وریدچه) 

ج) شریان الاستیک 

د) مویرگ 

ه) ورید بزرگ 

خانم ۴۳ ساله‌ای متوجه یک توده در پستان چپ خود می‌شود 

که در مسطالعه پب‌اتولوژیک نسمونه‌برداری با سوزن, 

ادنوکارسینومای مرحله ۳ غده پستانی تشخیص داده می‌شود. 

وی ماستکتومی یک طرفه را انتخاب می‌کند و جراح عقده‌های 


لنفاوی آگزیلاری را نیز خارج می‌کند تا برای مرحله متاستاز 

تومور مورد بررسی قرار گیرند. بیمار به خوبی بهبود می‌یابد. 

اما در ویزیت ۶ ماه بعد در کلینیک. جراح مشاهده می‌کند که 

قسمت فوقانی بازوی چپ وی متورم شده و بانداژ مخصوص 

«لنف ادما» برای او تجویز می‌کند. این نتیجه گیری ناشی از 

کدام است؟ 

الف) آنژیوژنز رگ‌های خونی تغذیه کننده پستان چپ 

ب) رشد سلول‌های سرطانی و بلوک تخلیه لنفاوی از بازوی 
چپ 

ج) اختلال در تخلیه لنفاوی بازوی چپ در اثر جراحی و خارج 
ساختن گره‌های لنفاوی 

۵ آنحیت به مجرای سینه‌ای در جریان جراحی برداشت 
گره‌های لنفاوی 

ه) هیپر تروفی رگ‌های خونی در قسمت فوقانی بازو برای 
جبران خون‌رسانی به پستان چپ 

موی ۴ساله‌ای که ۱۳ سال بیش بران اد فیس فریایت نیع 

آ] داده شد. با درد در عضلات قسمت‌های دیستال اندام 

گختانی ساجفه م گنف او انار مي گنه که درک با اسعاخت 

تسکین می‌یابد و در اثر فعالیت تشدید می‌شود. اندام تحتانی 

وی سرد و رنگ‌پریده است و در پوست ناحیه پاشنه پای چپ 

زخمی ایجاد شده است. نبض شریان تیبیال. در هر دو سمت 

ضعیف بوده و پوست از مویرگ‌های درم اشباع شده است. 


۷ و ماو 2و ور مر توص 


اختلال جریان خون در پای بیمار بیشتر با کدام مورد در 
ازتباط.است؟ 

الف) وریدها و وریدچه‌ها 

ب) شریانچه‌ها 

ج) شاخه‌های آثورت 

د) عروق لنفاوی 

ه) بطن‌ها 


۰ مرد آمریکایی و سیاهپوست ۶۲ ساله‌ای با آنٍین (درد قفسه 


سینه) هنگام ورزش مراجعه می‌کند. کلسترول سرم وی 
۲۷۷۵/۵1 (نرمال کمتر از ۰0۲۰۰ :1/01 ۱۵۷ (نرمال کمتر 
از ۰6۱۰۰ 111012 ۴۳ (نرمال بالای ۳۵) و تری‌گلیسرید او ۱۷۰ 
(نرمال زیر ۱۵۰) می‌باشد. شاخص توده بدنی (12*41) او ۲۴ و 
نسبت ریسک کرونری» ۶/۸۴ (نرمال زیر ۵) می‌باشد. 
کاتتریزاسیون قلبی. انسدادی را در شریان نزولی قدامی چپ 
و مبدأٌ شریان کرونر راست نشان می‌دهد. پروسه بیماری در 
ایتدا شامل گدام مورد زیر بود؟ 

الف) تکثیر سلول عضله صاف 

ب) تشکیل یک پلاک اولیه 

ج) ضخیم‌شدگی اینتیما به دلیل تجمع کلاژن و الاستین 

د) تکثیر فیبروبلاست‌های ادوانتیس 

ه) اسیب به سلول‌های اندو تلیال 


۳۱1۳9000 


ترکیبات پلاسما 

سلول‌های خونی 
اریتروسیت (گلبول‌های قرمز) 
لکوسیت ( گلبول‌های سفید) 


خحون یک بافت همبند اختصاصی است که سلول‌های آن در 
یک مایع خارج سلولی به نام پلاسما (2125۳03) معلق 
می‌باشند. خون توسط انقباضات منظم قلب در سیستم 
گردش خون بسته به صورت یک طرفه. در بدن جریان 
می‌یابد و حجم آن در یک فرد بالغ متوسط حدود ۵ لیتر 
است. عناصری که در پلاسما؛ در حال گردش می‌باشند. 
شامل اریتروسیت (گلبول‌های قرمز خون) لکوسیت 
(گلبول‌های سفید خون) و پلاکت هستند. 

هنگامی‌که خون. از سیستم گردش خون خحارج شود 
چجه در یک لوله ازمایش و چه در ماده خارج سلولی 
5۸۵) اطراف رگ‌های خونی پروتلین‌های پلاسما با هم 
واکنش داده ایجاد لخته می‌کنند. لخته شامل سلول‌های 
خونی و یک ماده زردرنگ به نام سرم (56۲1010) است. سرم 
حاوی فا کتورهای رشد و دیگر پروتئین‌هایی است که از 
پلاکت‌ه ا در حین شکل‌گیری لخته آزاد می‌شود و 
ویژگی‌های بیولوژیک خاص به آن می‌بخشد که با پلاسما 
متفاوت است. 

هنگامی‌که با افزودن مواد ضدانعقادی (همچون هپارین 
و سیترات). از انعقاد خون جلوگیری شده. سپس خون 
جمم‌آوری شده سانتریفوژ گردد. به صورت لایه‌های 
مجزایی درخواهد آمد. که اين امر نشانگر ناهمگونی خون 
اهست (شکل ۱۲-۱). گلبول‌های قرمز خونی. در رسوب 
پایینی آن جای می‌گیرد و هماتوکریت (56۳۵۱06۲[0) نام 
دارد. هماتوکریت. ۴ کل حجم خون را در یک فرد بالغ 


پلاکت 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


مایع بالایی شفاف. متمایل به زرد و با چگالی نسبتاً الا 
که ۸۵۵ تیمه بالایی لوله سانتریفوژ را اشغال می‌کن: لاسما 
است. لایه سفید متمایل به خاکستری بین پلاسما و 
هماتوکریت که حدود ۱ درصد حجم خون را تشکیل 
می‌دهد و 0026 667اط نام دارد. از لکوسیت‌ها و پلاکت‌ها 
تشکیل می‌شود و هر دوی آنها تراکم کمتری نسبت به 
گلبول‌های قرمز خونی دارند. 

خون» وسیله توزیع اکسیژن دیا کسیدکرین: 
متابولیت‌ها و هورمون‌ها؛ بعلاوه مواد دیگر در سراسر بدن 
است. اکسیژن عمدتاً به هموگلوبین اریتروسیت‌ها متصل 
می‌شود و در خون سرخرگی فراوان‌تر از حون سیاهرگی 
است (شکل ۱۲-۲ در حالی که دی‌اکسید کربن علاوه بر 
اتصال به هموگلوبین. به حالت محلول در پلاسما به 
صورت 00 یا به شکل "و۴100 نیز انتقال می‌یابد. انتقال 
و توزیع مواد غذایی از جایگاه ساخت و یا جذب آنها در 
روده به عهده خون است. پس‌مانده‌های متابولیکی از 
سلول‌ها جمع‌آوری شده و توسط اندام‌های دفعی از خون 
برداشت می‌گردد. خون ابزار توزیع همورمون‌ها است و 
امکان تبادل پیام‌های شیمیایی بین اعضاء دور از هم را به 
منظور تنظیم عملکرد طبیعی سلول فراهم می‌کند. علاوه بر 
آن خون در انتشار حرارت و تنظیم دمای بدن و همچنین 
نگه‌داری توازن اسید باز و تعادل اسمزی شرکت می‌کند. 

لکوسیت‌ها اعمال متعددی دارند و یکی از اصلی‌ترین 
عوامل دفاع در مقابل عفونت. می‌باشند. این سلول‌ها 


4۳۲۰۹ «( 


نزدیک به نیمی از حجم خون در یک لوله حاوی خون. پس از 
سانتریفیوژ (مرکز) از اریتروسیت تشکیل شده است. این بخش 
نیمه پایینی لوله را اشغال می‌کند و هماتوکریت نامیده می‌شود. 
بین آریتروسیت و پلاسمای روشن لایه نازکی دیده می‌شود که 
0 7 انا نام دارد و حاوی پلاکت و لکوسیت است. در اين‌جا. 
دامنه تعداد اریتروسیت. پلاکت و لکوسیت‌ها در خون نرمال به 


هنگامی که در گردش خون حرکت می‌کنند. عموما گرد و 
غیرفعال هستند. اما زمانی که به مکان عفونت و یا التهاب 
فراخوانده می‌شوند. با عبور از دیواره وریدچه‌ها متحرک 
شده و به بافت‌ها مهاجرت می‌کنند و در آنجا قابلیت‌های 
دفاعی خود را نشان می‌دهند. 


ترکیب پلاسما 
حصعهام ۶ه ممنانوه‌موروم 
پلاسما محلول آبی با ۷/۴ 0۳1 بوده و حاوی موادی با 
وزن مولکولی کم یا زیاد است که ۷ درصد از حجم پلاسما 
را تشکیل می‌دهد. همان‌طور که در جدول ۱۲-۱ خلاصه 
شده است. اجزاء محلول عمدتا پروتلین‌های پلاسما 
هستند. اما مواد غذایی. گازهای تنفسی. پس‌ماندهای 
نیتروژن‌دار. هسورمون‌ها و یون‌های معدنی که جمعاً 
الکترولیت (6۱6006۲017۱6۵) نامیده می‌شوند. در پلاسما 
وجود دارند. اجزای با وزن مولکولی پایین پلاسما. از طریق 
دیواره مویرگ‌ها با مایع بینابینی بافت‌ها در تعامل هستند. 
ترکیب پلاسما معمولاً نمایانگر میانگین ترکیب مایعات 
خارج سلولی در بافت است. 


همراه تعداد نسبی یا درصد هر نوع گلبول سفید در لبط 
1 نشان داده شده است. هر میلی‌متر مکعب خون معادل یک 
میکرولیتر (۸17) می‌باشد. (همه اعداد ارائه شده در این فصل در 
مورد شمارش سلول‌های خونی (6736) از بورد تخصصی ملی 
پزشکی امریکاگرفته شده است). 


پروتنین‌های اصلی پلاسما شامل: 
آلبومین (۸[0۷10)» بیشترین پروتلین پلاسما است. 
که در کبد ساخته شده و نقش اصلی آن نگهداری فشار 
اسمزی خون می‌باشد. 

آلفا و بتا گلوبولین‌ها (دصناه0اماع ۵ 200 ۵ که توسط 
کبد و دیگر سلول‌ها ساخته می‌شوند و شامل 
ترانسفرین و دیگر فاکتورهای ناقل» فیبرونکتین, 
پروترومبین و دیگر فا کتورهای انعقادی. لیپوپروتئین و 
دیگر پروتئین‌هایی که از بافت‌ها به خون وارد 
می‌شوند» می‌باشد. 

گاما گلوبولین (۱000105ع ۲ همان ایمونوگلبولین 
(آنتی‌بادی)ها می‌باشند که در بسیاری از مکانها توسط 
پلاسماسل‌ها ترشح می‌شوند. 

فیبرینوژن (۳[0۲180860)؛ بزرگترین پسروتلین 
پلاسما ((۳۴۰1) است که توسط کبد ساخته شده و در 
هنگام ایجاد لخته پلیمریزه می‌شود و به صورت 
نامحلول در می‌آید. رشته‌های فیبرینی» شبکه‌ای را 
تشکیل داده که مانع از ازج شدن خون از رگ‌های 
کوچک می‌شود. 


ونا۱۷۵۵0 
۵ فواعفاااجعه . ۱۵00و 


ویه۱۷۵ نامع ع۸۳۱۵ وبا 
0 


مقدار اکسیژن خون (فشار (0) در سرخرگ‌ها و مویرگ‌های 
ششی بالا است و میزان آن در مویرگ‌های بافتی جایی که 
تبادل و0 و 00 بین خون و بافت انجام می‌شود. کاهش 
می‌یابد. 


۶ پروتئین‌های مکمل (2۴0165 60۳0169601)» شامل 
یک تم دفاعی می‌باشد که در ایجاد التهاب و 


« سلول‌های خونی عااهء ۱000ظ 
مطالعه بافتی سلول‌های خونی. با کمک گسترش‌های 
(9۳06275) سلولی انجام می‌شود که این گسترش‌ها با پخش 
کردن قطره‌ای از خون به صورت یک لایه نازک بر روی لام 
میکروسکوپی تهیه می‌شود (شکل ۱۲-۳). در این 
کوش هاه سلول‌ها به راحتی مشاهده می‌شوند و از هم 
قابل تفکیک هستند و بدین‌ترتیب مشاهده هسته و 
سیتوپلاسم آنها آسان‌تر است. گسترش‌های خونی معمولً با 
استفاده از مخلوط‌های ویژه‌ای از رنگ‌های اسیدی (ائوزین) 
و بازی (متیلن بلو) رنگ‌آمیزی می‌شوند. این مخلوط‌ها 
همچنین حاوی رنگ‌هایی به نام آزورها هستند. که در 
رنگ‌آمیزی گرانول‌های سیتوپلاسمی محتوی پروتئین‌های 
باردار و پروتئوگلیکان‌های سودمند هستند. گرانول‌های 
آزروفیل در لکوسیت‌ها مانند گرانول‌های ماست‌سل بافت 
همبند. خاصیت متا کرومازی دارند. برخی از اين رنگ‌های 
ویژه» مانند گیمسا و رایت به اسم خون‌شناسانی نام‌گذاری 
شده است که مخلوط رنگی خود را با تغییراتی در مخلوط 
رنگی اولیه عرضه نموده‌اند. 


فطل ۱ وی 


اریتروسیت‌ها ۳۱۵۲06 

اری‌تروسیت‌ها (گلبول‌های قرمز خون یا. ۳) 
ساختارهای تمایز یافته انتهایی. فاقد هسته و حاوی 
پروتئین حامل اکسیژن یعنی هموگلوبین هستند. 96 تنها 
سلول‌های خونی هستند که برای کارکرد خود نیاز به خروح 
از رگ‌های خونی ندارند. 


» کاربرد پزشکی 
در کم‌خونی (206۳012) تعداد اریتروسیت‌ها در خون از 
حد معمول کمتر است. با کم‌شدن تعداد 130؟آها در هر 
میل‌لیتر خون. بافت‌ها تونایی دریافت میزان کافی از 
اکسیژن را ندارند. علائم کم‌خونی. بی‌حالی. نفس‌های 
توت سک زک بویدگی تیش قللب است: کم خونن 
مربوط ه ولد کلنولهای رم مننگی اعت به 
علت مسائلی نظیر کمبود آهن, از دست دادن خون در 
زخم معده و یا خونروش زیاد در حین قاعدگی ایجاد 
شود. 

ا]زایش تعداد اری_تروسیت‌ها در خون 
اریتروسیتوز یا پلی‌سایتمی (2ع[۳0[5)) ممکن 
است. یک نوع تطابق فیزیولوژیک باشد. برای مثال 
درمورد کسانی که در ارتفاعات. یعنی جابی که فشار 
وراست وت نگل م کت یی وضعیت 
صادق است. افزایش هماتوکریت چگالی خون را 
افزایش‌می‌دهد و به قلب فشار وارد آورده و اگر تشدید 
شود به جریان خون درون مویرگ‌ها آسیب می‌زند. 


اریتروسیت‌های انسان در محیط ایزوتونیک دارای 
صفحاتی مقعرالطرفین هستند (شکل ۱۲-۴). آنها تقریباً 
۵ میکرومتر قطر دارند و در حاشیه ۲/۶ میکرومتر و در 
مرکز تنها ۰/۷۵ میکرومتر ضخامت دارند. به‌دلیل قطر 
یکسان و حضور در بیشتر مقاطع بافتی بافت‌شناسان 
می‌توانند از 841 به عنوان یک استاندارد داخلی برای 
تخمین اندازه ساختمان‌های دیگر بهره ببرند. 

تقعر دو طرفه. نسبت سطح به حجم اریتروسیت‌ها را 
می‌افزاید و بنابراین تبادل گازی را تسهیل می‌کند. تعداد 
ظبیعی اریقوست‌ها قر وخ ونان دود ۱۵۳/۹ ۵7۵ 
میلیون در هر میکرولیتر و در خون مردان حدود ۴/۱ تا ۶ 
میلیون در هر میکرولیتر است. 


آب (تقریاً )٩۲‏ 


پرو تئین‌های پلاسما (تقریباً ۷( 
آلبومین (تقریباً 71۵۸ از پروتئین‌های پلاسما) 


گلبولین‌ها (تقریباً ۸۳۷ از پروتئین‌های پلاسما) 


فیبرینوژن (تقریباً ۴ از پروتئین‌های یلاسما) 

پرو تئین‌های تنظیمی (کمتر از ۸۱ از پروتئین‌های پلاسما) 

سایر مواد محلول (حدود ۸۱ از پلاسما) 

الکترولیت‌ها (یرای مثال, سدیم. پتاسیم» کلسيم, کلرید. آهسن, 
بی‌کرینات و هیدروژن) 

مواد مغذی ( مثل اسیدهای آمینه, گلوکز, کلسترول, ویتامین, اسید 
چرب) 

کازهای عتقشی (معل اکسیون: ۸۲۷ <دز پلاسما حل شدة است: 
۸ به هموگلوبین متصل است. دی اکسید کربن تقریباً 7۷ در 
پلاسما حل تس ۷ به هموگلوبین درون اریتروسیت‌ها متصل 
شده است. تقریبا ۶۶ به "1100 تبدیل شده است) 

سستاندها (فر آوزده‌های ستابولیکی شکسته شده مانند لاگعیک 
اسید. کراتینین. اوره. بیلی‌روبین. آمونیاک) 


حلالی الست که اجزاء خون در آن معلق هستند و پروتئین‌ها و 
مصلول هیر از تغل مین شنوند. 

همه پروتئین‌ها به عنوان بافر در مقابل تغییر ۳1 عمل می‌کنند. 
فشار اسمزی را ایجاد نموده تا مایع در ریز رگها باقی بماند 

در ویسکوزیته خون نقش دارد. 

برخی اسیدهای چرب, الکترولیت‌ها, هورمون‌ها و داروها به آن 
متصل شده و منتقل می‌شوند 

آلفا گلوبولین‌ها چربی و برخی از یون‌های فلزی را منتقل می‌کنند. 
بتا گلوبولین‌ها, یون آهن و چربی‌ها را در خون منتقل می‌کنند. 
گاما گلوبولین‌ها انتی‌بادی هستند و کارکردهای ایمنی مختلفی 
دارند. 

در انعقاد خون (لخته شدن) نقش داشته و پیش‌ساز فیبرین است. 
شامل آنزیم. پیش آنزیم. هورمون‌ها و سیستم کمپلمان هستند. 


به پایه گذاری و ایجاد پتانسیل غشاء نگه‌داری توازن 213 تنظیم 
فشار اسمزی (کنترل درصد آب و نمک ذر خون) کمک می‌کنند. 


منبع انرژی هستند و پیش‌ساز برای ساخت مولکول‌های دیگر 
اکسیژن برای تنفس هوازی سلول لازم است. دی اکسید کرین 


پس‌ماند تولید شده در سلول در حین این عمل است. 


پسماندها در پلاسما کارکردی ندارند. آنها فقط به کید و کلیه یعنی 
مکانی که از خون برداشت می‌شوند» حمل می‌گردند. 


(8) هنگامی که با میکروسکوپ لام را 
مطالعه می‌کنید گسترش خونی 
اجزاء شکل‌دار خون را نشان می‌دهد. 


پس از خشک‌شدن اسلاید. برروی اسلاید برای 


با استفاده از اسلاید دوم» قطره خون را بر 
روی سطح اسالاید اول بکشید, به‌ طوری که 
یک لایه نازک خون برروی اسلاید ایجاد شود. 


(2) قطره‌ای از خون را بر روی 


() انگشت را سوراخ نموده و 
اسلاید قرار دهید. 


مقدار کمی خون با استفاده 
از یک میکروپیپت جمع‌آوری 
نمایید. 


مدت کوتاهی رنگ ريخته و سپس آن را بشوبید. 


لامل را بر روی آن قرار دهید. 


۶۱/۳ »سافهوانا5 


(«) تصویر رنگ شده 8۳ از اریتروسیت‌های طبیعی که به 
صووت مععرالظ رین می باشفت ۰ 1۸۳ #): 

(ظ) دیاگرام یک اریتروسیت که ابعاد سلول را نشان می‌دهد. 
شکل مقعرالطرفین اریتروسیت موجب می‌شود تا نسبت سطح به 
حجم افزايش یابد و هموگلوبین در فاصله کوتاه‌تری نسبت به 
سطح سلول قرار گیرد که هر دو اين ویژگی موجب می‌شوند تا 
انتقال 0 با کارایی بالا انجام شود. همچنین اریتروسیت‌هاء قابل 


اریتروسیت‌ها کاملاً انعطاف‌پذیر هستند. خاصیتی که 
به آنها اجازه می‌دهد تا خود را با مسیر نامنظم و قطر 
کوچک مویرگ‌ها تطابق بدهند. براساس مشاهدات در بدن 
موجود زنده اریتروسیت‌های حاوی هموگلوبین بالغ 
طبیعی. هنگام طی کردن زوایای انشعابات مویرگ به 
می‌گیرند. گلبول‌های قرمز. در رگ‌های بزرگتر اغلب باهم به 
سستی متصل شده و توده‌هایی را به نام رولو (۲0016217) 
به‌وجود می‌آورد (شکل ۱۲-۴6). 

به عتلت توسسگزرممی أسسا به غشاء پلاسمایی 
اریتروسیت‌ها. این عشا شناخته شده ترین غشای سلولی 
پروتئین و ۸۱۰ کربوهیدرات است. بخش عمده‌ای از 
پروتئین‌هاء جزء پروتئین‌های سرتاسری (اینتگرال) نظیر 
کانال‌های یونی ۰ ناقل‌های آنیونی به نام پروتئین باند ۳ 
(19ع00۱ 3 3280) و گلیکوفورین (۸ مز0ظ۵0۵عراع) ۸ 
هستند (فصل ۲ را ببینید) بخش‌های خارج سلولی 
گلیکوزیله شده اين پروتئین‌ها محل آنتی‌ژن‌هایی هستند که 
اساس گروه‌های خحونی را شکل می‌دهند. نعدادی 
پرونئین محیطی, با سطح داحلی غشاء اریتروسیت‌ها 


ارتباط دارند. یکی از این پروتئین‌های محیطی. دایمری 


انعطاف بوده و به راحتی می‌توانتد از مویرگ‌های کوچک عبور 
(0) در رگ‌های کوچک. سلول‌های قرمز خون به صورت تجمعاتی 
به نام رولو (<2ع۲0۷1۱) قرار می‌گیرند. با استفاده از اندازه 
استتداری ۳0096 قط نیج رگ ۱۵ میگرونتتر مین وه شند 
(۲۵۰ + کل 


است که اسپکترین (5۳601110) نام دارد. اسپکترین تشکیا 
شبکه‌ای را می‌دهد که به فیلامنت‌های اکتین زير غشاء و 
همچنین به انکرین (20171۳) متصل می‌شود. انکرین این 
شبکه را به گلیکوفورین و پروتئین باند ۳ متصل می‌کند. این 
شبکه همچنین سبب پایداری غشاء و نگه‌داری شکل 
اریتروسیت شده و به آنها انعطاف‌پذیری لازم را جهت عبور 
از مویرگ‌ها می‌بخشد. 

سیتوپلاسم اریتروسیت‌ها فاقد ارگانل است. اما توسط 
هموگلویین (6000210010) فراوانی پر شده است. 
هموگلوبین یک پروتئین تترامریک است که به اکسیژن 
متصل شده و مسئول اسیدوفیل بودن یکنواخت سلول 
یه هعرگارین سا اکستن با دیاکس‌دگرین تبرک 
می‌شود و بسه تسرتیب اکسی هموگلوین با 
کربامینوهموگلوبین را تشکیل می‌دهد. برگشت‌پذیری این 
ترکیبات. اساس قابلیت انتقال گاز از طریق هموگلوبین 


آستگاد 

اریتروسیت‌ها به فاصله کوتاهی قبل از آزاد شدن از معز 
آمعشوان به جریا عون (مرفضل 1۳ پیج ده است؟: با 
ازدست دادن هسته و ارگانل‌های خود روند تمایز را طی 
می‌کنند. اریتروسیت‌های بدون میتوکند 


ری + رصا ت 


میزان کم انرژی موردنیاز خود به گلیکولیر بی هواری متکی 


هستند. اریتروسیت‌ها نمی‌توانند پروتلین‌های ناقص و 
ازدست‌رفته خود را سنتز کنند. زیرا فاقد هسته هستند. 

اریتروسیت‌های انسان تا حدود ۱۲۰ روز در گردش 
خون زنده می‌مانند. در این زمان» نقص در شبکه اسکلت 
سلولی غشاء یا سیستم انتقال یونی موجب تغییر شکل و 
تورم در گلبول قرمز می‌شود و از طرفی کمپلکس‌های 
الیگوسا کارید سطح سلول نیز تغییر می‌کند. اریتروسیت‌های 
فرسوده و پیر که اين تغییرات را به نمایش می‌گذارند. عمدتاً 
توسط ماکروفاژهای موجود در مغز استخوان کبد و طحال 
زیت عفر اک من شون 


لکوسیت‌ها 180600۷۵5 
لکوسیت‌ها. (سلول‌های سفید خون) خون را ترک نموده و 
به بافت‌ها مهاجرت می‌کنند و در آنجا فعالیت‌های محتلف 
مربوط به ایمنی را انجام می‌دهند. لکوسیت‌ها براساس نوع 
گرانول‌های موجود در سیتوپلاسم به دو گروه 
گران_ولوسیت‌ها (27201100171658) و آگران‌ولوسیت‌ها 
(1001165 21010 27 2) شسه می‌شوند (جدول ۱۲-۲). هر 
دوی گران_ولوسیت‌ها و آگرانولوسیت‌ها هنگامی‌که در 
یلاسمای خون معلق هستند. کروی می‌باشند. اما پس از 
ترک رگ‌های خونی و تهاجم به بافت‌ها آمیبی شکل و 
متحرک می‌شوند. اندازه‌های تخمینی لکوسیت‌ها که در 
ادامه بحث آمده‌اند. مربوط به گسترش‌های خونی است که 
در آن سلول‌ها پهن شده اند و کمی بزرگتر از اندازه حقیقی 
شان در خون به نظر می‌رسند. 
گرانولوسیت‌ها دو نوع گرانول در سیتوپلاسم خود 
دارند: لیزوزوم‌ها (اغلب در سلول‌های خونی به نام گرانول 
آزوروفیل (۲۵0۷168ع عنلنع220:0) شناخته می‌شود) و 
گرانول‌های اختصاصی (8۲201165 90601156) که به رنگ‌های 
خنتی. بازی یا اسیدی متصل می‌شوند و کارکرد ویژه‌ای 
دارند. 
گرانولوسیت دارای هسته چندشکلی (00۳072۳6) 
بسودهه هو بسا ما پسیقتری ارپ مق ی دار 
گرانولوسیت‌ها شامل نوتروفیل‌ها. اتوزینوفیل‌ها و بازوفیل‌ها 
هستند (شکل ۱۲-۱ و جدول ۱۲-۲). کلیه گرانولوسیت‌ها 
سلول‌های تمایز یافته با طول عمری در حد چند روز 
می‌باشند. دستگاه گلژی و شبکه آندوپلاسمی حشن آنها 
تکامل اندکی یافته است. آنها میتوکندری‌های کمی دارند و 
برای تأمین نیاز محدود خود به گلیکولیز وابسته‌اند . 


گرانولوسیت‌ها؛ به‌طور طبیعی در بافت همبند از طریق 
آپوپتوز (مرگ برنامه‌ریزی شده سلول) می‌میرند. برآورد 
شده است که در انسان بالغ هر روز بیلیون‌ها نوتروفیل. از 
طریق آپوپتوز می‌میرند. باقی‌مانده‌های سلول حاصله توسط 
ماکروفاژها؛ برداشت می‌شود بدون آنکه پاسخ التهابی را 
برانگیزند. 

آ گرانولوسیت‌ها گرانول‌های اختصاصی ندارند. اما 
حاوی گرانول‌های آزوروفیل (لیزوزوم) هستند. هسته آنها 
گرد یا دندانه‌دار است. اما لبوله نیست. این گروه شامل 
لنفوسیت‌ها و مونوسیت‌ها است (شکل ۱۲-۱ و جدول 
۱۲-۲). تعداد نسبی (درصد هرکدام نسبت به کل جمعیت 
لکوسیت‌ها) لکوسیت‌های خون در جدول ۱۲-۲ آورده 
شده است. 

همه لکوسیت‌ها در دفاع علیه میکروارگانیسم‌های 
مهاجم و ترمیم بافت اسیب‌دیده. نقش کلیدی دارند و 
به‌طور اختصاصی در مکان اسیب یا عفونت. ریزرگ‌ها را 
ترک می‌کنند. در محل‌های آسیب یا عفونت مواد مختلفی با 
نام سیتوکین‌ها (5عصنا]67) از منابع مختلف ترشح 
می‌شوند که موجب سست شدن اتصالات بین سلولی در 
سلول‌های آندوتلیوم سیاهرگ‌های پس‌مویرگی می‌شوند 
(شکل ۱۲-۶). همزمان باان» اجسام 6 -۵[016/« از 
طریق اگزوسیتوز موجب ظهور پروتئین اتصالی سلولی به 
نام 8- سلکتین (۳-56160110) در سطح مجرایی سلول‌های 
اندوتلیال می‌شوند. نوتروفیل و دیگر لکوسیت‌ها در سطح 
خود. لیگاندهایی از جنس کربوهیدرات برای ۳- سلکتین 
دارند که برهمکنش این ساختارها موجب کاهش سرعت 
حرکت سلول‌ها در سیاهرگ‌ها شده و مانند توپ‌های تنیس 
در مسیر مشخص به دنبال هم می‌غلتند. دیگر سیتوکین‌ها با 
تحریک لکوسیت‌هایی که با سرعت کم مانند توپ تنیس در 
حال غلتیدن هستند آنها را وادار به بیان اینتگرین و ساير 
فاکتورها می‌کنند و بدین ترتیب اتصال لکوسیت‌ها را به 
اندوتلیوم محکم‌تر می‌کنند (به شکل ۱۱-۲۱4 مراجعه 
کنید). لکوسیت‌ها از طریق دیایدز (عزه0:20606) (واژه 
یونانی. 4:0 از طریق + 606 پریدن). زوائد خود را از 
درون سوراخ‌های بین سلول‌های اندوتلیال به خارج از رگ 
فرستاده از بین سلول‌های اندوتلیال وریدچه‌ها گذشته و به 
داخل بافت اطراف نفوذ می‌نمایند و مستقیماً به سمت 
مکان آسیب یا تهاجم حرکت می‌کنند. جذب نوتروفیل‌ها به 
سمت باکتری. توسط واسطه‌های شیمیایی انجام می‌شود: 


نوتروفیل ‏ . ۲-۵ لوبه صورتی کمرنگ 7 ۵۰-۷۰ ۴سا ووز کشتن و فاگوسیت باکتری‌ها 


۳ 
ائوزینوفیل دولوبه قرمز /صورتی تیره ۱-۴ ۱-۲ هفته کشتن کرم‌ها و پارازیت‌های 
دیگر, تعدیل التهاب موضعی 
بازوفیل ویو کل آسی کی ۷ارقوانی اسقا. تد. اه تعدیل السهاب. آزادسازی 
هیستامین در طی آلرژی 
آگرانولوسیت 
لنفوسیت ‏ ترجیحاکروی ‏ بدون‌گرانول .۷ چندساعت تا . سلول‌های اجسرایسی و 
چندین سال 7 نظیم‌کننده برای ایمنی 
اکتسابی 
مونوسیت دندانه‌دار یا ) بدون گرانول ۲-۸ حختد:ساعترقا پیش ساز ما کروفاژها و تک 
قگل ندب سا هسته ای‌های فا گوسیت‌کننده 


س 

(۵) رنگ شده با روش‌های معمول رن گآمیزی گسترش‌های خونی. به طور معمول ۴۵۰۰-۱۱۰۰۰ لکوسیت در هر میگرولیتر خون بالع است. 
در کودکان و نوجوانان بیش تر از این میزان است. 

(۳) دامنه درصدهای ارائه شده برای هر نوع لکوسیت در این جدول بر اساس آزمون‌گر بورد ملی پزشکی امریکا تهیه شده است. میزان 
تخمین‌زده شده برای نو تروفیل نابالغ و در گردش باندی شکل ۳-۵ درصد است. ۰ ۶ 


جایگزینی یک نوکلئوتید. در ژن کدکننده هموگلوبین» شکلی از 
آن را به‌وجود می‌آورد که طی آن هموگلوبین پلیمریزه شده و 
ناهنجاری از سلول شده و در نتیجه انعطاف‌پذیری آن از دست 
می‌رود. در ْ فرادی که به صورت هموزیگوت ژن ۳95 دارند. 
چگالی خون افزایش می‌یابد و میزان گردش خون در ریز رگ‌ها 
کاهش می‌يابد. هر دوی این ویزگی‌ها در کم خونی داسی‌شکل 
دیده می‌شود. ۶۵۰۰۱ <). 


این واسعطه‌های شیمیایی در فرایسند کموتاکسی 
(61600012:8) نسقش دارند که باعث تجمع سریع 
لک وسیت‌ها در محل مورد نیاز برای کارکرد دفاعی؛ 
می‌شوند. 

تعداد لکوسیت‌ها در خون برحسب سن» جنس و 
شرایط فیزیولوژیک تغییر می‌کند. در بزرگسالان سالم تقریبً 
۱۰۰۰-۰۰ لکوسیت در هر میکرولیتر خون وجود 


دارد. 


نو تروفیل‌ها (۵۵۵۲0۳۳[9) یا لکوسیت‌های 

پلی‌مور فونوکلثر 

نوتروفیل‌های بالغ 1۵۰-۰ لکوسیت‌های در گردش 
هستند. یک عدد که شامل تعداد کمی سلول نابالغ است به 
گردش خون می‌ریزند. در گسترش‌های خونی؛ نوتروفیل‌ها 
حدود ۱۲ تا ۱۵ میکرومتر قطر دارند. هسته‌ای شامل ۲ تا ۵ 
لوب دارند که توسط رشته‌های باریک کروماتین به یکدیگر 
متصل شده‌اند (جدول ۱۲-۲ و شکل ۱۲-۷ را ببینید). در 


زنان کروموزوم غیرفعال به‌صورت زائده‌ای شبیه چوب 
طبل» بر روی یکی از لوب‌های هسته دیده می‌شود (شکل 
۱۲-۰) اگرجه. این زواند وب طبل در تمام 
نوتروفیل‌های خون مشخص نیست. نوتروفیل‌ها تا زمانی 
که در گردش خون قرار دارند. غیرفعال و کروی بوده ولی در 
حین دیایدز و اتصال به مواد جامد مانند کلاژن در ۴50۷۲ 
فعال شده و حرکات آمیبی از خون نشان می‌دهند. 
نوتروفیل‌ها معمولاً اولین لکوسیت‌هایی هستند که به 
جایگاه ورود عامل عفونی وارد می‌شوند و فعالانه از طریق 
کموتا کسی. باکتری‌ها را شناسایی می‌کنند و عوامل مهاجم 
و بقایای آنها را از طریق فا گوسیتوز از بین می‌برند. 
گرانول‌های سیتوپلاسمی نوتروفیل‌ها که در عملکرد 
سلول‌ها نقش دارند. دو نوع اصلی هستند (شکل ۱۲-۸). 
گران‌ول‌های اولیه آزروفیل 0۲1027۷ عتلنطاعه۲حسسه) 
(۳2۵۳۷165ع وزیکول‌های بزرگ و مترا کمی هستند که مشابه 
لیزوزوم بوده و در کشتن و تجزیه میکروارگانیسم‌های 
بلعیده شده. نقش اساسی دارند. این گرانول‌ها پروتثاز و 
پروتئین‌های ضد با کتریایی دارند که به قرار زیر است: 
میلویرا کسیداز (۷]۷6۱006۲010256 با ۲۲۳۵) که 
هیپوکلریت و عوامل سمی دیگری بر ضد باکتری‌ها 
تولید می‌کند. 
لیزوزیم (1,۷5077۳06)» ترکیبات دیواره سلولی 
باکتری‌ها را تجزیه می‌کند. 
دیفنسین (16]60510), پروتئین‌های کوک غنی از 
سیستئین که به غشاء سلولی بسیاری از انواع با کتری‌ها 
و میکروارگانیسم‌های دیگر متصل شده و آنها را از بين 
می‌برد. 


چندین نوع نقص در نوتروفیل‌ها که اغلب با منشاً 
ژنتیکی هستند. می‌تواند بر روی کارکرد این سلول‌ها 
تأثیر گذارد. برای مثال مواردی نظیر کاهش چسبندگی 
به دیواره وریدچه‌هاء نبود گرانول‌های اختصاصی و 
کمبود برخی از فا کتورها در گرانول‌های آزروفیل, از این 
قبیل است. افرادی با اختلالاتی از این قبیل معمول؟ 
عفونت‌های با کتریایی پایداری را تجربه می‌کنند. گرچه 
ماکروفاژها و دیگر لکوسیت‌ها ممکن است کار 
نوتروفیل‌ها را جبران کنند. 


برای آغاز رویدادهای سلولی» در بافت‌های آسیب‌دیده و برداشت 
میکروارگانیسم‌هاء مهاجرت سریع لکوسیت‌ها به مکان اسیب و 
عفونت ضروری است. سیتوکین‌ها و پروتئین‌های چسبندگی 
سلولی در آغاز خروج لکوسیت‌ها نقش دارند و این پدیده در 
نوتروفیل‌ها بسهتر شناسایی شسحلده انستت. رویدادهای اصلی 
آغازکننده مهاجرت نوتروفیل‌ها در طی التهاب در زیر خلاصه 
شده است: 


۱. ماکروفاژهای محلی. توسط باکتری‌ها یا بافت آسیب دیده 
فعال شنه وسستوکین‌های پیش التهایی مانتد ایشترلوگین- 
(11-1) و فاک تور نکروزکننده تومور آلفا (100۳-0) آزاد 
می‌نمایند. این فاکتورها سیگنال‌هایی به سلول‌های اندوتلیال 
سیاهرگ‌های پس‌مویرگی مجاور جهت درج 
گلیکوپرو تئین‌های سلکتین بر سطح خود می‌فرستند. 

۲ نوتروفیل‌های در حال گذر دارای گلیکوپرو تئین‌های مناسب 
هستند که با 616000وه | متصل می‌شوند و موجب 
چسبندگی سست سلول با اندو تلیوم می‌گردد. پس از آن سلول 
به آهستگی در طول سطح می‌چرخد. 

۳. با مواجه شدن سلول با این سیتوکین‌ها و سیتوکین‌های 


گرانول‌های اختصاصی ثانویه 9۵60007۷ ۳66110ع) 
(۲۵7168, کوچکتر و با تراکم کمتر و صورتی کم‌رنگ 
هستند و کارکردهای گونا گونی دارند که شامل ترشح انواع 
انزیم‌های تجزیه کننده ۱۵ نظیر کلاژناز انتقال 
پروتئین‌های با کتریایی اضافی به فاگولیزوزوم و انتقال 
ترکیبات جدید غشاء سلولی می‌باشد. 

نوتروفیل‌های فعال در مکان عفونت و اسیب. در پاسخ 
التهابی و شروع بازگرداندن شرایط محیطی طبیعی بافت؛ 
نیز نقش مهمی دارند. آنها پلی‌پپتبدهایی به نام کموکین 


دیگر, اینتگرین‌های جدید بر روی سطح نوتروفیل غلطان 
(1-علنمعامصهد صمتععطهه تعلتلاهع:ع1صذ) روی آن‌دو تلیوم 
بیان می‌شود. کمپلکس اتصالی بین سلول‌های اندوتلیوم 
به‌طور انتخابی کاهش یافته و پیوستگی این سلول‌ها کاهش 
می‌یابد. 

۴ اینتگرین‌ها و لیگاند آنها؛ باعث اتصال محکم نوتروفیل به 
ندوتلیوم می‌شود و این به سلول اجازه می‌دهد که از 
سیتوکین‌هاء علایم بیشتری را دریافت نمایند. 

۵. نوتروفیل‌ها متحرک شده و با کمک پاهای کاذب خود 
انتوطدوم را سوراخ نموده و توسط فاکتورهای موضعی دیگر 
می‌شوند و نهایتاًتوسط دیاپدز از بین سلول‌های اندوتلیوم 
سست شده وریدچه‌هاء می‌گذرند. هسته‌های قطعه قطعه 
نوتروفیل‌ها از بین اندوتلیوم کمک کند. همه لکوسیت‌ها 
پس از خروج از گردش خون, ابتدا درء ۳ توسط این 
فرآیند. دارای کارکرد می‌شوند. 


(206۳00060) آزاد می‌کنند که لکوسیت‌های دیگر را 
جذب می‌نمایند و سیتوکین‌هابی (۱0۱865(ع) که 
فعالیت‌های ایین سلول‌ها و سلول‌های مستقر در مکان 
التهاب را کنترل می‌کنند. واسطه‌های لیپیدی التهابات نیز از 
نوتروفیل‌ها آزاد می‌شوند. 

نوتروفیل‌ها دارای گلیکوژن هستند که با شکستن آن و 
ازطریق مسیر گلیکولیتیک. انرژی لازم را ایجاد می‌کنند. 
همان‌طور که انتظار می‌رود به دلیل تعداد کم میتوکندری: 


چرخه سیتریک اسید از اهمیت کمتری برحوردار است. 


() در اسمیر خون. نوتروفیل‌ها را می‌توان از روی هسته چند 

لوبی آنها که توسط باندهای نازک به هم متصلند. شناسایی 

کرد. به دلیل این ظاهر هسته. سلول‌ها را لکوسیت 
پلی‌مورفونوکلتر یا پسلی‌مورف می‌گویند. این سلول‌ها 

دینامیک بوده و شکل هسته آنها به‌طور متناوب تغییر می‌کند. 

(۱۵۰۰ *؛گیمسا). 

(ظ) نوتروفیل دامنه قطر ۱۲-۱۵ میکرومتر داشته که تقریباً دو 
برابر اریتروسیت‌های پیرامون آن می‌باشد. گرانول‌های 
" سیتوپلاسمی آن در رنگ‌آمیزی‌هاء به صورت هتروژن مشاهده 

می‌شود. هر چند که این سلول‌ها به صورت کم‌رنگ بوده و روی 

هسته را نمی‌پوشانند. (۱۵۰۰ * ؛ گیمسا). 

(6) میکروگراف نوتروفیل یک زن را نشان می‌دهد که کروموزوم 

در آن متراکم شده و بصورت یک چوب طبل به یکی از 

لوب‌های هسته آویزان است (پیکان). (۱۵۰۰ *؛ رایت). 


مزیت بزرگ نوتروفیل‌ها. قابلیت بقای آنها در محیط 
بی‌هوازی است. زیرا می‌توانند در محیط کم اکسیژن. مانند 
بافت آسیب‌دیده و نکروتیک که فاقد مویرگ‌های طبیعی 
هستند. با کتری‌ها را کشته و به برداشت پس‌ماندها کمک 

نوتروفیل‌ها عمر کوتاهی دارند و نیمه عمر آنها در حون 
۶ تا ۷ ساعت و طول عمرشان در بافت همبند. جایی که در 


آن از طریق آپویتوز می‌میرند. ۱ تا ۴ روز است. 


فاگوزوم به درون خود وارد کنند. بلافاصله پس از آن, 
گرانول‌های اختصاصی با فا گوزوم یکی شده و محتویات 
خود را به داخل آن تخلیه می‌کنند. پمپ‌های پروتونی, 
17 فاگوزوم را اسیدی می‌کنند. سپس گرانول‌های 
آزوروفیل, آنزیم‌های خود را به داخل این وزیکول‌های 
بامحیط اسیدی, تخلیه می‌کنند تادر آن جا 
میکر وارگانیسم‌ها کشته و هضم شوند. 

طی فاگاسیتوز: مصرف شدید اکسیژن منجر به 
تشکیل آنیون‌های سوپر اکسید (0) و پراکسید 
هیدروژن ((۲20) می‌شود. سوپراکسید (و)), 
رادیکالی آزاد و شدیداً فعال, با عمر کوتاه است که به 
همراه میلوپرااکسیداز و یون‌های هالید. سیستم 
تابودکننده باکتریایی نیرومندی را در نوتروفیل‌ها به 
وجود می‌آورند. علاوه بر آن. فعالیت ليزوزيم با 
شکستن پپتیدوگلیکان‌های موجود در دیواره سلولی 
باعث کشته شدن باکتری‌های ویژه‌ای می‌شوند. 
پروتئین لا کتوفرین. محکم به آهن متصل می‌شود. چون 
آهن عنصر حیاتی در تغذیه باکتری‌هاست. محرومیت 
از آن موجب مرگ باکتری می‌شود. مجموعه این 
مکافین هار اگفر میکروازگاتينت‌ها را از بیخ غواهتتره 
که سپس این میکروارگانیسم‌ها به وسیله آنزیم‌های 
لیروزومی. هضم می‌شوند. نوتروفیل‌های آپوپتوز شده. 
باکتری‌ها, ماده نیمه هضم شده و مایع بافتی تجمعی از 
مایع زرد و چسبنده‌ای تشکیل می‌دهند که چرک (5ع) 
تامیده می‌شود. 

چندین اختلال ارثی کارکرد نوتروفیل. شرح داده 
شده است. در یک مورد. اکتین به‌طور طبیعی پلیمریزه 
نمی‌شود و حرکت نوتروفیل‌ها کاهش می‌یابد. در کمبود 
۵۳17 اکسیداز. تولید ۲,0 و هیپوکلریت 
متوقف شده و قدرت کشندگی میکروبی سلول‌ها, 
کاهش می‌یابد. کودکانی که اين اختلالات کارکردی را 
دارند. ممکن است عفونت‌های بسیار قوی را تجربه 
نمایند. 


ائوز بنوفیل‌ها دانطممهنو۳0 


تعداد انوزینوفیل‌ها. بسیار کمتر از نوتروفیل‌ها است و تتنها 
۲ لگ سوسیت‌هایقن خون را تشکیل می‌دهند. در 
کسرکی فسوی ی تسار ها: قریبابه نان که 
نوتروفیل یا کمی بزرگتر هستند و حاوی یک هسته دو لوبه 


نوتروفیل‌ها در جستجوی باکتری‌ها هستند. تا آنها را با 
پاهای کاذب دربر گیرند و به‌صورت وا کوئل‌هایی به نام 


تصوير 115۷1 از مقطع یک نوتروفیل انسانی. حضور دو نوع 
گرانول سیتوپلاسمی را آشکار می‌کند: گرانول اختصاصی کوچک. 
کمرنگ و با رنگ متغیرتر (8) و دیگری گرانول آزروفیلی بزرگ. 
الکترون متراکم (۸) گرانول‌های اختصاصی در حین و بعد از 
دیایدز, از طریق اگزوسیتوز فاکتورهای فراوانی. مانند آنزیم‌های 
ه ضم‌کننده اجزاء 80 و فاکتورهای کشنده باکتری آزاد 


مشخصی می‌باشند (جدول ۱۲-۲ و شکل ۱۲-۹). 
مشخصه اصلی ائوزینوفیل‌ها. وجود گرانول‌های بزرگ و 
اسیدوفیل احتصاصی به رنگ قرمز یا صورتی می‌باشد. 

از نظر فراسانعتان گرانول‌های اختصاصی ائوزینوفیل 
بیضی شکل بوده و یک مغز شبه کریستالی مسطح دارند که 
حاوی پروتئین اصلی بازی (0۲0160 0296 807 با 
۳ است (شکل ۱۲-۹6). پروتئین اصلی بازی» یک 
فاکتور غنی از آرژینین بوده که باعث اسیدوفیل شدن 
گرانول‌ها می‌شود و ۵۰ کل پروتئین‌های گرانول را تشکیل 
می‌دهد. پسروتلین اصلی بازی» همراه با پراکسیداز 
انوزینوفیلی و دیگر آنزیم‌ها و توکسین‌ها. کرم‌های پارازیتی 
يا هلمینتیک (61۳01010[0) را می‌کشد. همچنین ائوزینوفیل 
با ازاد نمودن کموکین‌ها, سیتوکین‌ها و میانجی‌های لیپیدی: 
پاسخ التهابی را تعدیل نموده و در پاسخ التهابی به آلرژی 
نقش مهمی ایفا می‌کنند. تعداد ائوزینوفیل‌های در گردش: 


می‌کنند. گرانول‌های آزروفیل در حقیقت لیزوزوم‌های تغییر 
شکل یافته هستند و ترکیباتی دارند که باکتری‌های فاگوسیت 
شده را هضم می‌کنند. هسته (() لبوله می‌باشد و دستگاه گلوی 
(6) مرکزی, کوچک است. 11718 و میتوکندری کمی داشته. چرا 
که این سلول از فرآیند گلیکولیز استفاده می‌کنند و در مراحل 
آکز فمایز قزاز دارند. (۰ + ۷۵۰ 


در عفونت‌های انگلی و واکش‌های آلرژیکی افزایش 
انتی‌بادی را از مایع بافتی فا گوسیتوز می‌کند. 

ائوزینوفیل‌ها هچنین در بافت‌همبند زیر اپی‌تلیوم روده 
و مکان‌هایی با التهاب‌های مزمن حضور دارند. برای مثال 
ائوزیتوفیل‌ها در بافت ریه بیماران مبتلا به آسم یافت 


ی او تب 


افزایش تعداد ائوزینوفیل‌ها در خون (اشوزینوفیلیا 
هنانطمهصزوع) در واکتش‌های آلرژیک (حساسیتی) و 
عفونت با کرم‌ها دیده می‌شود. در بیماران با این شرایط 
ائوزینوفیل‌ها در بافت همبند زیراپی‌تلیوم برونش‌ها: 
دستگاه گوارش, رحم و واژن یافت شده و نیز کرم‌های 
انگلی را در بر می‌گیر ند. علاوه بر این, این سلول‌ها 


ائوزینوفیل‌ها تقریباً هم اندازه نوتروفیل, بوده ولی هسته آنها دو 
اک اسکا و رات ول‌های مستوپااسمی خشن فباوق خازتض. 
روشن پر می‌شود ولی تعدادی گرانول‌های آزروفیل نیز دارند. 
(2) میکروگراف یک ائوزینوفیل (8) را در کنار نوتروفیل (۷") و 
یک لنفوسیت (1)کوچک نشان می‌دهد. (۱۵۰۰ * ؛رایت): 
(ظ) با وجود گرانول‌های فراوان در سیتوپلاسم. دو لوب هسته 


موادی تولید می‌کنند که با غیر فعال کردن لکوترین‌ها و 
هیستامین تولید شده توسط سایر سلول‌ها. التهاب را 
تعدیل می‌کنند. کورتیکواستروئیدها (هورمون‌هایی از 
قشر غده فوق‌کلیوی), تعداد ائوزینوفیل‌های خون را به 
سر ی دهند که احتمالا این اسر از طریق 
دا و رت آوادس ازی این سلول‌ها از مقد 
استخوان به داخل جریان خون انجام می‌شود. 


باز وفیل‌ها عانتام0ع2ظ 

بازوفیل ها. حدود ۱۲ تا ۱۵ میکرومتر قطر دارند و کمتر از 
۱ درصد لکوسیت‌های خون راتشکیل می‌دهند. بنابراین به 
سختی می‌توان آنها را در گسترش‌های خونی طبیعی 
مشاهده کر د. هسته بازوفیل‌ها. به دو لوب نامنظم تقسیم 


۵ 

۰ مرو 
ائوزینوفیل کاملاً قابل مشاهده می‌باشد. (۱۵۰۰ * ؛ گیمسا). 
(0) فراساختاری از یک ائوزینوفیل که گرانول‌های اختصاصی 
(50) منحصر به فرد آن به وضوح نشان داده شده است. این 
گرانول‌ها دای ساختارهای بیفی‌شکل با مرکز کرستعالی 
دیسک‌مانند و الکترون دنس هستند. این گرانول‌ها به همراه 
میتوکندری‌ها (۷1) و چند لیزوزوم سیتوپلاسم پیرامون هسته را 
پر می‌کنند. ( ۲۰۰۰۰ <). 


هسته را پوشانده است. شکل هسته معمولاً واضح نیست. 

گرانول‌های اختصاصی. (با قطر ۰/۵ میکرومتر) در 
رنگ‌آمیزی‌های خون رنگ بازی گرفته و ارغوانی می‌شود. 
گرانول‌های بازوفیل‌ها بزرگتر, به تعداد کمتر و نامنظم تر از 
گرانول‌های گرانولوسیت‌های دیگر هستند (جدول ۱۲-۲ و 
شکل ۱۲-۱۰). بازوفیل بودن شدید این گرانول‌ها به علت 
وجود هپارین و سایر گلیکوزامینوگلیکان‌های سولفاته 
(6۸6) است. گرانول‌های اختصاصی بازوفیل هیستامین 
بیشتری دارد و نیز دارای دیگر مدیاتورهای التهابی مانند 
فا کتور فعال‌کننده پلاکت. فا کتور کموتا کتیک ائوزینوفیل و 
فسففولیپاز ۸ می‌باشد که مرحله اولیه تولید فاکتورهای 
پیش السهابی مشتق از لبپید. به نام لکوترین 
(۱60۲۵۱۲۱6۸6۸) را کاتالیز می‌نماید. 

بازرفیل‌ها می‌توانند با مهاجرت به بافت‌های هسمبند» 
مکمل عملکرد ماست سل‌ها باشند که در فصل ۵ شرح داده 


(2-0) بازوفیل‌ها تقریباً هم اندازه نوتروفیل و ائوزینوفیل بوده 
ولی دارای گرانول‌های اختصاصی بزرگ و به شدت بازوفیل 
هستند. اين گرانول‌ها معمولاً هسته دو لوبه بزرگ و نامنظم را 
می‌پوشاند. (دابه: ۰ ۱۵۰ « رایت؛ 6: ۱۵۰۰ «۰ گیمسا). 

(0) تصویر ]117۷ از مقطع یک بازوفیل. یک هسته دو لوبه (2) و 


شد. هر دوی ماست‌سل و بازوفیل گرانول‌های متا کروماتیک 
حاوی هپارین و هیستامین و گیرنده‌های سطحی برای 
ایمونوگلبولین ۴ (1875) دارند ودر پاسخ به برخی آنتی‌ژن‌ها 
و آلرژن‌ها می‌توانند گرانول‌های خود را آزاد کنند. 


در برخی افراد. قرار گرفتن مجدد در معرض یک 
آلرژن قوی. مانند نیش زنبور, ممکن است منجر به 
ایجاد پاسخ سیستمیک قوی و شدید شود. گرانول‌های 
ماست سل‌ها و بازوفیل‌ها ممکن است سریعاً آزاد شده 
و در بسیاری از اندام‌ها موجب گشاد شدن رگ‌ها, 
کاهش ناگهانی فشارخون و دیگر اثرات شده و شرایط 
مرگباری را به نام شوک آنافیلاکسی 2020112606) 
(900 یا آن‌افیلاکسیس (20201278) ایجاد 


گرانول‌های اختصاصی بازوفیل و الکترون دنس و بزرگ (ظ) را 
نشان می‌دهد. بازوفیل در تعدیل پاسخ ایمنی و التهاب 
فعالیت‌های زیادی انجام می‌دهد و کارکردی بسیار مشابه ماست 
سل‌ها دارد. ماست سل‌ها در بافت همبند به‌طور طبیعی و برای 
مدت طولانی مقیم هستند. (۲۵۰۰۰ *<). 


بازوفیل‌ها و ماست سل‌ها افزایش حساسیت فوری 
بانوع یک (ولزنازومعع6عرط 1 06و) را اب جاد 
می‌کنند. در بعضی آفراد. موادی مانند گرده و با 
پروتئین‌های ویژه در غذاهاء آلرژن هستند. این مواد 
باعث تولید آنتی‌بادی‌های ۲ع می‌شوند. که به 
گیرنده‌های خود بر روی ماست سل‌ها و بازوفیل‌ها 
متصل می‌شوند. در مواجهه بعدی, آلرژن به مولکول 
۲ع1 متصل به گیرنده می‌چسبد و باعث اتصالات 
متقاطع و تجمع این مولکولها بر روی سطح سلول 
می‌شوند و باعث می‌شوند که سلول‌ها اگزوسیتوز سریع 
گزاتولهای ستویا نبمی را اغلز کفت در ایم ال 
آزادی میانجی‌های التهابی می‌تواند منجر به ایجاد آسم 
برونشی (2صطاو2 0۲020121 کهیرهای بوستی 
(1765), التهاب مخاط بینی (عذااص) و التسهاب 
ملتحمه (ذاز00[020001۷ع) و التهاب آلرژیک دستگاه 
گوارش (0601671016 225107 عرع 21167) شود. 


بافت‌شناسی پایه 


لتفوسیت‌ها آگرانولوسیت بوده و فاقد گرانول‌های اختصاصی که 
ویزگی گرانولوسیت‌هاست. می‌باشد. لنفوسیت‌های در گردش 
۶-۵ می‌کرومتر اندازه قظرشان: است و در بعشی مواقغ به سبه 
شکل کوچک متوسط و بزرگ دسته‌بندی می‌شوند. 

(2) تعدادی لنفوسیت کوچک در این شکل نشان داده شده است 
که از اریتروسیت‌های کناری خود کمی بزرگتر هستند و فقط یک 
حلقه نازک سیتوپلاسمی. هسته کروی را در بر گرفته است. 
(۱۵ 1 گیمسا 

() لنفوسیت‌های متوسط از اریتروسیت‌ها بزرگتر هستند. 


لنفو سیت‌ها ۱۱۳۵۵۵۵۲۵6۵ 

لنفوسیت‌ها پر تعدادترین اگرانولوسیت‌ها در گسترش‌های 
طبیعی خحون هستند و خانواده‌ای از لکوسیت‌ها با 
هسته‌های کروی شکل را تشکیل می‌دهند (جدول ۱۲-۲ و 
شکل ۱۲-۱۱). لشفوسیت‌ها کوچکترین و فراوانترین 
لکوسیت‌ها هستند و تا یک‌سوم لکوسیت‌هارا تشکیل 
می‌دهند. گرچه از نظر ظاهری مشابه هم هستند. اما 
می‌توان آنها را براساس مولکول‌های سطحی اختصاصی 
رکه ومز‌ موم ءحاعنل ۵ ۲هادتات با ۳۵۲6۵۲ (1) نامیده 
شود) به دو گروه عملکردی مشخص تقسیم نمود که از 
یک دیگر با استفاده از پسادتن‌ها و روش‌های 


ایمونوسیتوشیمی و یا فلوسیتومتری قابل تشخیص هستند. 


ِ 


(۱۵۰۰ *؛ رایت). (0) لنفوسیت‌های بزرگ. بسیار بزرگ‌تر از 
اریتروسیت‌ها هستند که ممکن اشستم سلول‌های فعال شده‌ای 
باشند, که به گردش خون باز می‌گردند. (۱۵۰۰ * ؛ گیمسا). 

(8) فراساختار یک لنفوسیت با اندازه متوسط در این شکل نشان 
داده شده است که هسته )٩(‏ یوکروماتین اه بیش‌ترین فضای 
سلول ر پر کرده است و توسط سیتوپلاسمی که حاوی 
میتوکندری‌ها (18)» پلی‌زوم‌های آزاد و لیزوزوم‌هایی که کمی 
تیره هستند (گرانول‌های آزروفیل)» در بر گرفته نشسته انتتت: 
۲۲۰۰۰۱ <). 


گروه‌های اصلی لن‌فوسیت‌ها. شامل لنفوسیت 1 
(وعایزهمطام 19 (), لنفوسیت 1 (18۵۳۲06۲65 ) کمکی 
و سیتوتوکسیک کشنده (به ترتیب 0۳4 و **0) و 
کشنده طبیعی ( 1611167 ۱۵17۵1 یا 16) می‌باشد. این‌ها و 
همچنین انواع دیگر لنفوسیت‌ها نقش‌های عملکردی 
گوناگونی در واکنش‌های دفاعی در برابر میکروارگانیسم‌های 
مهاجم و پارازیت‌های مشخص یا سلول‌های غیرطبیعی 
دارند. لنفوسیت‌های ] برخلاف لنفوسیت‌های ۶ و بقیه 
لکوسیت‌های در گردش خون. در بیرون از مغزاستخوان, در 
تیموس تمایز می‌یابند که همه این‌هابه همراه سیستم ایمنی 
در فصل ۱۳ ترضیح داده شده است. 

اگرچه للفوسیت‌های در حال گردش معمولاً کوچک 


هستند ولی نسبت به بیشتر لکوسیت‌ها اندازه متغیرتری 
دارند. بسیاری هم اندازه ۳6 ها هستند. لنفوسیت‌های با 
اندازه مستوسط و لنفوسیت‌های بزرگتر. قطر ٩‏ تا ۱۸ 
میکرومتر دارند. لنفوسیت‌های بزرگتر لنفوسیت يا سلول 
تیه طیی قعالن فده سا لنشرسیت‌خای گوچگ: 
هسته‌هایی کروی با کروماتین بسیار متراکم دارند و تنها 
حلقه نازکی از سیتوپلاسم. هسته را در بر می‌گیرد. این 
شکل آنها باعث می‌شود که به آسانی از گرانولوسیت‌ها قابل 
تمایز باشند. لنفوسیت‌های بزرگتر. هسته‌های بزرگتر با 
فرورفتگی کم‌عمق و سیتوپلاسم بیشتر و کمی بازوفیل‌تر 
دارند. این سلول‌ها: تعداد کمی گرانول‌های آزروفیل 
(لیزوزوم). میتوکندری. پلی‌زوم آزاد و ارگانل‌های دیگر 
دارند. (فکل ۱۴-۷۱۵ 

طول عمر لنفوسیت‌ها. بر اساس کارکرد ویزه انها 
متفاوت است. برخی تنها چند روز و برخی دیگر تا سال‌ها 
در گردش خون و یا بافت زنده باقی می‌مانند. 


لنفوسیت‌ها در فرآیند ایمنی. نقش اساسی دارند و 
بتابراین واضح است که در بسیاری از بیماری‌ها نیز 
مهم باشند. لنفوما (1۳2۲0۳25) دسته‌ای از 
اختلالات است که در آن یاتکپیر نئوپلاستیک 
لنفوسیت‌ها و یا نقص در آپوپتوز این سلول‌ها, رخ 
می‌دهد. با وجودی که رشد لنفوماها آهسته است. اما 
بدخیم هستند زیرا به آسانی در سراسر بدن پخش 
می‌شوند. 


مونوسیت‌ها ۷۲۵۵00۲6 

مونوسیت‌ها. آگرانولوسیت‌های پیش‌ساز ماکروفاژها 
(۵65 020۲0022), استئوکلاست‌ها» میکروگلی‌ها و 
سلول‌های دیگسر سیستم فا گوسیت‌کننده تک‌هسته‌ای 
٩۹۲۵۲۱‏ 0۳۵۵۸800۱6 ۵0162۲ ۲۵80۳) در بافت همبند. 


هستند (فصل ۵ را ببینید). همه سلول‌های مشتق از 
مونوسیت. سلول‌های عرضه کننده آنتیژن هستند و نقش 
مهمی را در دفاع بافتی دارند. منوسیت‌های در گردش: 
قطری برابر ۱۲ تا ۱۵ میکرومتر دارند. اما ما کروفاژها بزرگتر 
هستند. هسته آنها بزرگ و معمولاً دندانه‌دار با 6 شکیل 


است (شکل ۱۲-۱۲). کروماتین آنها؛ تراکم کمتری نسبت 


فصل ۱۲. خسون 


به لنفوسیت‌ها دارند و معمولا رنگ کمتری از هسته 


لنفوسیت‌های بزرگ می‌گیرد. 


سیتوپلاسم مسونوسیت. بازوفیل و الب شامل 
لیزوزم‌های کوچک یا گرانول‌های آزروفیل است که اندازه 


برخی از آنها در محدوده قدرت تمایز میکروسکوپ نوری 
است. این گرانول‌ها در تمامی سیتوپلاسم پخش شده‌اند. به 
طوری که در گسترش‌های رنگ‌آمیزی شده باعث رنگ 
خاکستری متمایل به آبی سیتوپلاسم می‌شود. میتوکندری و 
نواحی کوچکی از شبکه آندوپلاسمی خشن. به همراه یک 
دستگاه گلذی در سیتوپلاسم وجود دارد که در تشکیل 
گرانول‌های لیزوزومی‌دخالت می‌کند (شکل ۱۲-۱۲6). 


در مراحل اولیه التهاب به دنبال آسیب بافتی خروج و 
تجمع مونوسیت‌های مهاجر رخ می‌دهد. التهاب حاد 
(«متاحصصعااع 2016) معمولاً عمر کوتاهی دارد. 
زیرا ماکروفاژ دچار آپوپتوز شده یا مکان را ترک 
می‌کنند. اما التهاب مزمن معمولاً با به کارگیری پیوسته 
مونوسیت‌ها ه مراه است. نتیجه حضور پیوسته 
مونوسیت‌ها می‌تواند آسیب بیش‌تر به بافت را در پی 
داشته باشد. که در حین التهاب مزمن معمولاً مشاهده 
می‌شود. 


پلاکت‌ها ۳۱۵۲۵۱616 
پلاکت‌های خون یا ترومبوسیت‌ها (۱۲۵90665) 
قطعات سلولی محصور در غشاء و بدون هسته هستند. که 
تنها ۲ نا ۴ میکرومتر قطر دارند (شکل ۱۲-۱۳۵2). 
همان‌طور که در فصل ۱۳ توصیف شده. پلاکت‌ها از 
قطعه‌قطعه‌شدن انتهای زوائد سیتوپلاسمی متعلق به غول 
سلول‌های پلی‌پلوئید در مغز استخوان به نام مگا کار یوسیت 
(0:۵2۵162۲(00(/۱۵۶) منشأً می‌گيرند. پلاکت‌ها سبب ایجاد 
لخته می‌شوند. به ترمیم شکاف‌های دیواره رگ‌های خونی 
کوچک کمک می‌کنند و مانع از دست رفتن خون از ریز رگها 
می‌شوند. به‌طور طبیعی در هر میکرولیتر يا میلی‌مترمکعب 
از خون حدود ۱۵۰ تا ۴۰۰ هزار پلاکت وجود دارد. طول 
عمر پلاکت‌های در گردش. حدود ۱۰ روز است. 

در گسترش‌های خونی رنگآمیزی شده. پلاکت‌ها 
اغلب به صورت توده‌هایی ظاهر می‌شوند. هر پلاکت 


بافت‌شناسی پایه 


0 یی 


موئوسیت‌ها آگرانولوسیت‌های بزرگی با قظر ۱۲ تا ۲۰ میکوومتر 
هستند که به عنوان پیش‌سازهای ماکروفاژها و دیگر سلول‌هایی 
که در سیستم فاگوسیت تک هسته‌ای قرار دارند در خون در 
گردش هستند. 

(2-0) میکروگرافی از یک مونوسیت نشان داده شده که در آق 
هسته مشخص, کلیه‌ای شکل يا ) شکل قابل مشاهده است. 


عموماً دیسک‌مانند است و یک منطقه کم‌رنگ محیطی. به 
نام هیالومر (۷۵۱0۳6۲6) و یک منطقه مرکزی تیره‌تره 
دارای گرانول به نام گرانولومر (2۲20۷10۳676) دارد 
(شکل ۱۲-۱۳). پوشش گلیکوکالیکس نازکی اطراف 
غشای پلاکت را احاطه کرده است که در هنگام انعقاد حون 
هر ید و فعال شذن پلاکت‌ها دغالت: می‌گنن: 
تصاویر فراساختاری (شکل ۱۲-۱۳0) نشان داده که در 
پیرامون پلاکت یک دسته حاشیه‌ای (ع0۱۵01 21ص1ع ؟قظ) 
از میکروتوبول‌ها و میکروفیلامنت‌ها وجود دارد که به حفظ 
شکل پلاکت‌ها کمک می‌کند. همچنین در هیالوس دو 
سیستم از کانال‌های غشایی دیده می‌شود. یک سیستم 


انالیکولار باز (وعادبه ۲فاه‌تامصت عهعه۵) از 


+ 4 ۳۰ 


سّ 
بو 
| 


دوع 0 


(2: ۱۵۰۰ *« گیمسا؛ -0: ۱۵۰۰ *<؛ رایت). 

(8) فراساختار سیتویلاسمی یک مونوسیت که نشان‌دهنده 
دستگاه گلژی (69)؛ میتوکندری‌ها (1۷1) و لیزوزوم‌ها یا گرانول‌های 
آزروفیل (۵) می‌باشد. 171 خشن در آن تکامل کمی داشته. 
جندین پلی‌زوم (8) آزاد در آن وجود دارد. (۲۲۰۰۰ <). 


وزیکول‌هایی که به فرورفتگی‌های غشاء پلاسمایی متصل 
می‌شود و احتمالا باعث اسان شدن انتقال فاکتورها از 
پلاسما می‌شود. دسته‌ای نامنظم از وزیکول‌های لوله‌ای که 
کمتر مشخص هستند. سیستم لوله‌ای متراکم 06856) 
(صعامره تملبطتت را تشکیل می‌دهند. این سیستم از شبکه 
اندوپلاسمی مشتق شده است و یون کلسیم ذخیره می کند. 
پس از چسبیدن پلاکت‌ها به کلاژن یا ترکیبات دیگر در 
خارج اندوتلیوم رگ‌ها, این دو سیستم غشایی در مجموع 
اگزوسیتوز بسیار سریع پروتئین‌ها را از پپلاکت‌ها 
(«متاهابجهتعع1) تسهیل می‌کنند. 

علاوه بر گرانول‌های اختصاصی گرانولومر مرکزی 
دارای جمعیت پرا کنده‌ای از میتوکندری و ذرات گلیکوژن 


پلاکت‌هاء تکه‌هایی از سلول به قطر ۲-۴ میکرومتربوده که در مفز 
استخوان از مگاکاریوسیت‌ها مشتق می‌شوند. وظیفه اصلی آنهاء 
رهاسازی سریح محتوای گرانولی در زمان تماس باکلاژن (یا 
دیگر موادی که در خارج از اندوتلیوم قزار دازند) است ‏ بتوانند 
فرآیند تشکیل لخته را آغاز نموده و خون‌ریزی را از عروق کاهش 


دهتت. 


(2) در گسترش خونی, پلاکت‌ها (پیکان‌ها) به صورت تجمعی 
مشاهده می‌شوند. به تنهایی. یک ناحیه هیالومر روشن که یک 
ناحیه تیره مرکزی گرانولومر را که شامل گرانول‌های محصور در 
غشاء هستند. در بر می‌گیرد. (۱۵۰۰ *<؛ رایت). 


است (شکل ۱۲-۱۳9). گرانول‌های دلتا (۵۳) الکترون 
دنس. با قطر ۲۵۰-۳۰۰ نانومتر» محتوی ۸۲۳ و ۸۲۳ و 
سروتونین (5-۲0۷۱۲۵۱۵۲186) گرفته شده از 
پلاسما. هستند. گرانول‌های آلفا (0/0) کمی بزرگ‌ترند (قطر 
۰۰-۰ نانومتر) و محتوی فا کتور رشد مشتق از پلاکت 
0اه (عماعد؟ )20 ۵12)6161-671۷60) فاکتور 
پلا کتی ۴ و تعدادی پروتئین دیگر ویژه یلاکت [ ۳ 
اغلب گرانول‌های رنگ شده که با استفاده از میکروسکوپ 


(ظ) فراساختار پلاکت نشان‌دهنده یک سیستم میکروتوبولار و 
فیلامنت‌های فعال در تاحیه محیطی است که دسته حاشیه‌ای 
(318) نامیده می‌شود. و زمائی که پلاکت از مگاکاریوسیت 
ساخته می‌شود. به وجود می‌آید (فصل ۱۳) و به حفظ شکل 
پسلاکت کشک مت کید نکه سیسع مگ ای بان 40۳5 
فرورفتگی‌هایی از وزیکول‌های غشایی است که با پلاسمالما در 
تماس است و رهاسازی گرانول‌ها را در زمان فعال شدن پلاکت و 
هم‌چنین آزاد شدن "2 را آسان می‌کند. ناحیه گرانولومر 
مرکزی حاوی گرانول‌های متراکم دلتا (۵60). گرانول‌های فراوان 
آلفا (268) وگلیکوژن (0) است. (۴۰۰۰۰ «). 


نوری در گرانولومر پلاکت دیده می‌شوند. گرانول‌های آلفا 
هستند. 

نقش پلاکت‌ها در کنترل خونریزی (۵۳۵۳۳226) و 
ترمیم زخم را می‌توان به صورت زیر خلاصه کرد: 
* _ تجمع اولیه (جمناجع6 288۲ ۳۲1۲۵۲۱): به دنبال از بین 
رفتن پسیوستگی اندوتلیوم که بسیار شایع است. 
پلاکت‌ها از طریق گلیکوکالیکس به کلاژن متصل 


می‌شوند. به اين ترتیب در نخستین قدم برای توقف 


جیسب 


۴ تجمع پلاکتی. رهاسازی گرانول‌ها و تشکیل لخته فیبرینی. 


صدمات کوچک به عروق و ربزرگ‌ها اتفاقی معمول در افرادفعال 
است که منجر به تشکیل لخته فیبرینی می‌شود که در این شکل 
توسط ٩۳۷‏ نشان داده شده است (2). در صورت تماس 
پلاکت‌ها (۳) با کلاژنی که در غشای پایه عروق وجود دارد. این 
قطعات. تجمع‌یافته. متورم می‌شوند و فاکتورهایی را ترشح 
می‌کنند که منجر به ایجاد شبکه فیبرینی (۳) می‌شود. این 
شبکه اریتروسیت‌ها (۳) و پلاکت‌های دگرانوله بیشتری به دام 
می‌آندازد. پلاکت‌ها در مراحل مختلف دگرانولاسیون نشان داده 
شده‌اند. این لخته تا زمان توقف خون‌ریزی از عروق بزرگ‌تر 
می‌شود. بعد از ترمیم دیواره عروقی. لخته فیبرینی توسط 
پرو تئولیز برداشته می‌شود که عمدتا توسط انتشار موضعی 


خونریزی. یک توپی پلاکتی (0102 01۵16161) تشکیل 
می‌شود (شکل ۱۲-۱۴). 

تجمع ثانویه (76821100عع2 277 86608): پلاکت‌های 
درون لخته یک گلیکوپروتئین چسبنده ویژه و ادل۸ 
آزاد می‌کنند که محرک تجمع بیشتر پلاکت‌ها هستند و 
اندازه توپی پلاکتی را افزایش می‌دهند. 

انعقاد خون (طمتاه1 ۷ع602 81000): در ضمن نت 


۵ 
پلاکتی. فیبر یتوژن از پلاسما. فا کتور ون ویلبران ۷0۵) 
(26۱0۲] 1۷11160۲200 و پسروتلین‌های دیگر از 
سلول‌های اندوتلیال آسیب‌دیده و فاکتور ۴ پلاکتی 
(4 ءماهجع اعاهاهاج) از گرانول‌های پلاکتی آزاد 
می‌شرد و موجب شروع یک سلسله واکش‌های 
متقابل و متوالی (آبشاری) میان پروتئین‌های پلاسما 
می‌شود که پلیمری موسوم به فیبرین (10110]) را 
تشکیل می‌دهند. فیبرین شبکه‌ای سه بعدی از رشته‌ها 


را به وجود می‌آورد که گلبول‌های قرمز, لکوسیت‌ها و 


() پلاکت‌ها در شروع تشکیل لخته تجمع می‌یابند. مقطع 
1 نشان‌دهنده پلاکت‌هایی است که در توپی پلاکتی به‌کلاژن 
(0) متصل می‌شوند. پلاکت‌هاء در هنگام اتصال به کلاژن. فعال 
بوده و گرانول‌هایشان به داخل سیستم کانال باز اگزوسیتوز 
می‌شود که این سیستم. رهاسازی فاکتورهای لخته کننده خون را 
تسریع می‌کند. وقتی محتوای پلاکت‌ها کاملاً تخلیه می‌شود. 
پلاکت‌های دگرانوله متورم (پیکان‌ها) به عنوان قسمتی از 
تجمعات در لخته باقی می‌مانند تا زمانی‌که برداشته شوند. دیگر 
پروتئین‌های کلیدی برای لخته شدن خون به‌صورت موضعی از 
زوائد سلول‌های اندوتلیالی (۳۳) مجاور و از پلاسما ترشح 
می‌شوند. قسمتی از اریتروسیت () در سمت راست مشاهده 
می‌شود. (۰ ۰ 36 )از 


پلاکت‌ها را به دام می‌اندازد و لخته خون (6106 1000ظ) 
یا ترومبوس (1۲0۳0015) را پدید می‌اورد (شکل 
۱۲-۴). فاکتور ۴ پلاکتی. یک کموکین برای 
مونئوسیت‌ها. نوتروفیل‌ها و فیبروبلاست‌ها است. 
تکثیر فیبروبلاست‌ها توسط ۳۲20۳ تحریک می‌شود. 
جمع‌شدگی لخته (۲۵۱۲۵6۷۱00 101)): لخته‌ای که در 
ابتدا به داخحل مجرای رگ خونی برجسته شده به علت 
واکنش میان | کتین و میوزین در پلاکت جمع می‌شود. 
برداشت لخته (۲600۷۵1 101)): با کمک لخته تشکیل 
شده. اندوتلیوم و پوشش‌های پیرامون رگ توسط 
بافت‌های تازه جایگزین می‌شوند. سپس لخته عمدتاً با 
آنزیم پروتلولیتیک پلاسمین (01۵47010) که به‌طور 
پیوسته توسط فعال‌کننده پلاسمینوژن 60ع1008و12) 
(9 2601۷2107 از پپ‌لاسمینوژن در یلاسما. تشکیل 
می‌شود. برداشت سیگ 3: فعال‌کننده یلاسمینوژن 
توسط سلول‌های اندوتلیالآزاد می‌شود. 


آسپیرین و داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی, 
باعث ممانعت از عملکرد پلاکت‌ها و تشکیل لخته 
می‌شوند. زیرا از ساخت پروستاگلاندین‌های موضعی 
جلوگیری می‌نمایند که برای تجمع پلاکت‌ها . انقباض و 
اگزوسیتوزشان در مکان آسیب. ضروری هستند. 
اختلالات در خونریزی (11507675 ع8166010) به دلیل 


سرعت آهسته و غیرطبیعی در فرآیند لخته شدن, رخ 
می‌دهد. یکی از این اختلالات مستقیماً به نقص پلاکتی 
بر می‌گردد که یک بیماری ژنتیکی مغلوب است. در 
این بیماری کمبود گلیکوپرو تئین 18 دیده می‌شود. این 
گلیکوپروتئین, یک فاکتور سطحی پلاکتی است و پرای 
اتصال به کلاژن در زیر اندوتلیال و شروع آبشاری از 
رویدادها و در نتیجه تشکیل لخته ضروری است. 


بخش سس خون در حال گردش. پلاسما است و سلول‌ها و 
پلاکت‌ها عناصر شکل‌دار (616262765 10۲۳۳260) را 
تشکیل می‌دهند. هنگامی‌که لخته تشکیل می‌شود. برخی 
پروتئین‌ها از پلاسما برداشت شده و برخی دیگر از پلاکت‌ها 
آزاد می‌شوند و مایع جدیدی به نام سرم شکل می‌گیرد. 
مهمترین پروتئین‌های پلاسما؛ آلبس‌ومین. انواع 
گلوبولین‌های آلفا و بستا. پروتئین‌های تشکیل دهنده 
سیستم کمپلمان و فیبرینوژن هستند که همه آنها توسط کبد 
ترشح می‌شوند و همچنین ایمونوگلبولین‌ها از مهمترین 
پروتئین‌های پلاسما هستند. 

گلبول‌های قرمز یا اریتروسیت‌هاء. بخش هماتوکریت 
نمونه خون را می‌سازند (تقریباً ۳۵/). این سلول‌ها 
دیسک‌های مقعرالطرفین و بدون هسته‌ای با قطر ۷ 
میکرون هستند که توسط هموگلوبین پر شده‌اند. هموگلوبین 
در برداشت. انتقال و آزادسازی اکسیژن نقش دارد و طول 
زندگی نرمال آنها ۱۲۰ روز است. 

گلبول‌های سفید یا لکوسیت‌ها به دو دسته 
گسرانسولوسیت‌ها (نوتروفیل. ائوزینوفیل و بازوفیل) و 
آگرانولوسیت‌ها ریت و مونوسیت) تقسیم می‌شوند. 
همه لکوسیت‌ها. خارج از گردش خون. فعال می‌شوند. به 
خصوص,. هنگامی که ریزرگ‌ها را ترک می‌کنند که طی 
فرآیندی شامل ترشح سیتوکین. چسبندگی انتخابی. تغییر 
در اندوتلیوم و مهاجرت ازطریق اندوتلیوم یا دیاپدز 
(21109 ]0012 ات0006 ۳20560)) انجام می‌شود. 

همه گرانولوسیت‌ها لیزوزوم ویژه‌ای. به نام گرانول آزروفیل و 
گرانول‌های اختصاصی کوچک تر. حاوی پروتئین‌هایی برای 
انواع کارکردهای اختصاصی سلول. دارند. 

نوتروفیل‌ها. فراوان‌ترین نوع لکوسیت‌ها هستند و دارای 


هسته‌های چ‌ندلوبه و چ‌ندشکلی باگرانول‌های 
سیتوپلاسمی صورتی کم‌رنگ هستند. این گرانول‌ها 
فاکتورهای فراوانی برای از بین بردن و برداشت باکتری‌ها با 
کارایی با توسط فاگولیزوزمها, درند 

ائوزینوفیل‌ها. هسته‌های دو لوبه و گرانول‌های اختصاصی 
ئوزینوفیل دارند.گرانول‌های آنهافاکتورهایی برای تخریب 
بازوفیل‌هاءنادرترین لکوسیت‌های در گردش هستند که 
هسته‌های دو لوبه و نامنظم دارند و مشابه متخ سل‌ها. 
گرانول‌های اختصاصی شدیداً بازوفیلیک دارند که حاوی 
فاکتورهای مهمی مانند هیستامین. هپارین. کموکین‌ها و 
نواع هیدرولازها برای شرایط آلرژیک و التهاب‌های مزمن 
هستتد. 

لنفوسیت‌ها. اگرانولوسیت‌هایی با کارکردهای متعدد هستند 
و زیر گروه‌هایی مانند. سلول‌های 1 و 8 در سیستم ایمنی 
دارند. دامنه اندازه آنها وابسته به فعالیت‌شان. گسترده بوده و 
دارای هسته‌های کروی خشن و سیتوپلاسم و اندامک‌های کم 
مونوسبت‌ها. آگران ولوسیت‌های بزرگتری هستند که 
هسته‌های ز) شکل و دندانه داری دارند که به عنوان پیش ساز 
ماکروفاژها و سلول‌های دیگر سیستم فاگ وسیت‌کننده 
تک‌هسته‌ای در گردش هستند. 

پلا کت‌ها,قطعات سلولی کوچکی (۲-۴ میکرونی) هستند که 
از مگاکاریوسیت‌ها در مغز استخوان مشتق شده‌اند. دارای 
دستجات حاشیه‌ای. فیلامنت اکتین. گرانول‌های الفا و 
دلتا و سیستم کانال‌های باز از وزیکول‌هایی غشائی رت ۹۳ 
هنگام تماس باکلاژن سریعاً تخلیه شده و تشکیل لخته را آغاز 
می‌کند. 


کدام یک از ساختارهای بیوشیمیایی مسئول ایجاد کردن 
آنتی‌ژن‌هاعا 0 است؟ 
الف) اسید چرب 
ب) کربوهیدرات 
ج) اسید نوکلئیک 
د) پروتثین 
ه) کلسترول 
کدام یک از سلول‌های در گردش خونء مسئول تولید 
میکروگلیاها بوده و در ارائه آنتی‌ژن نقش دارد؟ 
الف) ائوزینوفیل 
ب) بازوفیل 
ج) لنفوسیت 
۵مونوسیت 
ه) ماست سل 
طول عمر تقریبی یک گلبول قرمز در گردش خون چقدر 
اس ؟ 
الف) ۸ روز 
ب) ۲۰ روز 
ج) ۵ هفته 
د) ۴ ماه 
ه) ۱ سال 
۴ کدام سلول گرانول‌هایی حاوی هپارین و هیستامین دارد؟ 
الف) ائوزیتوفیل 
ب) بازوفیل 
ج) لنفوسیت 
د) موئوسیت 
ه) نوتروفیل 
در یک اسمیر افتراقی خون از بیماری که مشکوک به عفونت 
انگلی است. تعداد کدام سلول‌ها افزایش دارد؟ 
الف) نوتروفیل 
ب) لنفوسیت 
ج) مونوسیت 
د) بازوفیل 
ه) ائوزینوفیل 
کدام یک از سلول‌ها در خارج از مغز استخوان تمایز می‌یابد؟ 
الف) نوتروفیل 
ب) بازوفیل 
ج) ائوزینوفیل 
د) لنفوسیت 1 


ِ. _«-۹ ۱ ۱ :ومد 


۷ 


هم مگاکاریوسیت 

در بررسی اسمیر محیطی خون. نوعی سلول قطری دوبرابر 

یک اریتروسیت داشته و هسته آن شبیه به کلیه 

(لوبیایی‌شکل) است. این سلول کمتر از ۱۰/ لکوسیت‌های 

خونی را شامل می‌شود. اين سلول کدام است؟ 

الف) مونوسیت 

ب) بازوفیل 

ج) ائوزینوفیل 

د) نوتروفیل 

ه) لنفوسیت 

یک استاد ۴۳ ساله آناتومی در باغ گل خویش مشغول به 

رسیدگی به گل‌های رز بدون دستکش است که ناگهان تیغ در 

دست او فرو می‌رود. روز بعد محل زخم عفونت می‌کند. او نوک 

تیغ را از محل زخم جدا می‌کند اما هنوز مقداری چرک در 

محل زخم وجود دارد. کدام سلول‌ها در تشکیل چرک مسئول 

هستند؟ 

الف) سلول‌هایی با هسته کروی و سیتوپلاسم اندک 

ب) سلول‌های مقعرالطرفین فاقد هسته 

ج) سلول‌هایی با هسته دولوبه و گرانول‌های بازوفیلی فراوان 

د) عناصر بسیار کوچک و سلول‌مانند بدون هسته اما دارای 
گرانول فراوان 

ه) سلول‌هایی با هسته چند شکل و چند لوبه 

پزشک معالج زنی ۲۵ ساله دستور آزمایش خون می‌دهد. 

خون تازه وی تهیه شده و در حضور هپارین (به دلیل 

جلوگیری از انعقاد خون) سانتریفیوژ می‌شود. از بالا به پایین 

اجزای تشکیل‌دهنده خون سانتریقیود شده کدام‌اند؟ 

الف) سرم -اریتروسیت فشرده شده - لکوسیت 

ب) لکوسیت ‏ اریتروسیت - پروتئین سرم 

ج) پلاسما - 6021 نات -اریتروسیت فشرده شده 

د) فیبرینوژن - پلاکت - 6021 نات - اریتروسیت 

ه) آلبومین -لیپوپروتلین پلاسما - اریتروسیت 


. یک هماتولوژیست برای یک زن ۲۴ ساله تشخیص پورپورای 


ترومبوسیتیک پورپوریای ایدیوپاتیک (11۳) می‌دهد. در اين 
بیمار کدام ویژگی مورد انتظار است؟ 

الف) تعداد سلول‌های خونی در حد طبیعی 

ج) کاهش زمان انعقاد خون 

د) خون‌ریزی‌های غیرطبیعی 

ه) خون‌ریزی‌های قاعدگی سبک 


۳۳ 


خون‌سازی 


۲۱۵۳۴۵۸۵001696 
سلول‌های بنیادی, فاکتورهای رشد و تمایز بلوغ آگرانولوسیت‌ها 
سلول‌های بنیادی خون‌ساز مونوسیت‌ها 
سلول‌های پیش‌ساز و اجدادی لنفوسیت‌ها 
مغز استخوان منشأً پلاکت‌ها 
بلوغ اریتروسیت‌ها خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
بلوغ گراتولوسیت‌ها ارزیابی دانش خود 


سلول‌های خونی بالغ طول عمر نسبتاً کوتاهی دارند و باید 
دائما توسط سلول‌های جدید پیش‌ساز که در طی 
خون‌سازی (6۳0۳016515) (واژه بونانی» 201712به معنی 
خون عاعه:00به معنی ساخت) به وجود می‌آیند. جایگزین 
شوند. در مراحل اولیه تشکیل رویان سلول‌های خونی از 
مزوردم کیسه زرده (5260 منشاً می‌گيرند. در سه ماهه 
دوم خون‌سازی رکه 16002100016515 نیز نامیده می‌شود) 
ابتدا در کید در حال تکامل رخ می‌دهد و طحال نیز نقش 
کوچکی در خون‌سازی دارد (شکل ۱۳-۱). در سه ماهه 
سوم که اجزای اسکلت بدن استخوانی می‌شوند و مغز 
استخوان (72۲۲0۷۷ 0006) در حفرات مرکزی آن‌ها تشکیل 
می‌شود. مغز استخوان به تدریج به ارگان اصلی خون‌ساز 
تبدیل می‌شود. 

در سراسر دوران کودکی و بلوغ اریتروسیت‌هاء 
گرانولوسیت‌ها. مونوسیت‌ها و پلاکت‌ها از سلول‌های 
بنیادی واقع در مغز استخوان منشأ می‌گیرند. پیدایش و بلوغ 
این سلول‌ها به ترتیب اریتروپوئز (56ع[۳()2۲000ع) (واژه 
یونانی 67705 قرمز + و0015 گران ولوپوئز 
(515ع01 ۰2۲200100 مونوسیتویوئز (۲۵0800]0۲01656) و 
ترومبوسیتویوئز (310800061۷]0۳0016515)) نامیده می‌شود. 
همان‌طور که در فصل ۱۴ بیان شده است. تکامل 
لنفوسیت‌ها یا لنفویپوئز (1۷۳00000[65[9) در مسغز 
استخوان و اعضای لنفاوی که سلول‌های پیش‌ساز از مغز 
استخوان به آنجا مهاجرت می‌کنند. رخ می‌دهد. 


در این فصل. سلول‌های بنیادی و سلول‌های پیش‌ساز 
خون‌سازی و فاکتورهای کنترل‌کننده آن. بافت‌شناسی مغز 
استخوان, مراحل عمده تمایز گلبول‌های قرمز» سفید و 
تشکیل پلاکت‌ها توضیح داده شده است. 


سلول‌های بنیادی. فاکتورهای رشد 

و تمایز 
همان‌طور که در فصل ۳ توضیح داده شد. سلول‌های 
بنیادی» سلول‌های برتوانی (01۲1001601) هستند که 
توانایی تقسیم غیر متقارن و خودنوزایی (7606۷21-]561) 
دارند. بعضی از سلول‌های دختری انواع سلولی احتصاصی 
و تمایزیافته برگشت‌ناپذیری را به نام سلول‌های اجدادی 
متعهد تشکیل می‌دهند و سایر سلول‌های دختری مخزن 
کوچکی از سلول‌های بنیادی ایجاد می‌کنند. که با سرعت 
آهسته تقسیم می‌شود. 

سلول‌های بنیادی خون‌ساز را می‌توان تسوسط 
انتی‌بادی‌های نشان‌دار فلورسانس که به انتی‌زن‌های 
احتصاصی سطح سلول متصل می‌شوند و با استفاده از 
دستگاه عمنا:میلاع6 906006200۷2160ع30۳] با (۴۸۹) 
جدا نمود. سلول‌های بنیادی با نکنیک‌های آزمایشگاهی که 
امکان بررسی سلول‌های بنیادی در ۷۶۷۵ طذ و ۷۵۲۵ طا را 
می‌دهند. مطالعه می‌شوند. 

یک تکنیک ۷۷ عذء شامل تزریق مغز استخوان از 


4۳۲۹ « 


۱۳-۱ مکان‌های خون‌سازی در زمان تکامل و 
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۱۷۵ و۸ ۳۵8 لهاو۴ 


خون‌سازی یا تشکیل سلول‌های خونی در ابتدا در جمعیت 
مزودرمی کیسه زردهاتفاق می‌افتد. عموماً خون‌سازی در کبد 
همراه با تکامل آن در سه‌ماهه دوم اتفاق می‌افتد که قبل از 
متراکم شدن استخوان‌های تازه تشکیل شده در دوماهه آخر 
حاملگی است. خون‌سازی در مغز استخوان تا زمان بلوغ در 
9 های مختفی انبم می‌شود: اما سپی گاهش‌بافته و 
فقط در ساختارهای اسکلت محوری محدود می‌شود. 


موش سالم دهنده به موشی است که اشعه دریافت کرده و 
سلول‌های حون‌ساز آن تسخریب شده است. در این 
حیوانات. فقط سلول‌های پیوندی مغز استخوان 
کولونی‌های خونساز را در مغز استخوان و طحال تولید 
می‌کنند که اين امر مطالعه ما را آسان‌تر می‌سازد. این تکنیک 
که منجر به استفاده بالینی از پیوند مغز استخوان شد. برای 
درمان بیماری‌های خونی کشنده مورد استفاده است. 

در تکنیک ۷0 عذ از محیط کشت بافت نیمه جامد 
حاوی مواد تولید شده توسط سلول‌های استرومال مغز 
استخوان. استفاده می‌شود. تا سیتوکین‌های شروع‌کننده 
رشد و تمایز خون‌سازی را شناسایی و مطالعه نمایند. 


سلول‌های بنیادی خون‌ساز 

علای صهاه ءناهز۲۱6۳۵۵00 

تمام سلول‌های خونی از یک نوع سلول بنیادی منفرد و 
اصلی به نام سلول بنیادی خون‌ساز پرتوان در مغز استخوان 
مشتق می‌شوند. اين سلول می‌تواند تمام انواع سئول‌های 
خونی را تولید کند (شکل ۱۳-۲). این سلول‌ها نادرند به 
کندی تکثیر می‌یابند و دو رده اصلی سلول‌های پیش‌ساز را 
که پتانسیل محدودتر دارد (متعهد شده است که سلول‌های 
خونی خاصی را به وجود آورد) را ایجاد می‌کند: یک رده 


سلولی به نام سلول‌های لنفوئید (لنفوسیت‌ها) و یک رده 
دیگر به نام سلول‌های میلوئید (واژه یونانی» 076105 به 
معنی مغز) که در مغز استخوان تکامل می‌یابند. سلول‌های 
میلوئید شامل گرانولوسیت‌ها. مونوسیت‌هاء اریتروسیت‌ها 
و مگاکاریوسیت‌ها می‌باشند. همان‌طور که در فصل ۱۴ در 
بحث ایمنی خواهد آمد. سلول‌های پیش‌ساز لنفوئید از مغز 
استخوان به تیموس یاگره‌های لنفاوی. طحال و سایر 
ساختمان‌های لنفوئید مهاجرت می‌کنند و در آنجا تکثیر و 
تمایز می‌یابند. 


سلول‌های اجدادی و سلول‌های پیش‌ساز 

ولا ۲موسهع۲ ک ۳۲۵۵۵۵0۲ 

سلول‌های اجدادی سلول‌های خونی؛ عموماً واحدهای 

تشکیل‌دهنده کلونی (ولنطنا ع۳018 00102-101 یا ۳۲5)) 

نامیده می‌شوند. زیرا هنگام کشت يا تزریق به طحال 

کلونی‌هایی از تنها یک نوع سلول می‌سازند. همان‌طور که 

در شکل ۱۳-۲ نشان داده شده است. جهار نوع سلول 

اجدادی / ۳]/5) وجود دارد. 

« رده اریتروئید از اریتروسیت‌ها 

رده ترومبوسیتی از مگاکاریوسیت‌ها برای تشکیل 
پلاکت 

رده گرانولوسیت -مونوسیت از همه سه گرانولوسیت‌ها 
و مونوسیت 

رده لنفوئید از لنفوسیت‌های 3 لنفوسیت‌های ] و 
مبلرل‌هانن کفنزنه یی 


هر رده سلول اجدادی سلول‌های پیش‌ساز ۲660۲560۲) 
(ااع» یا بلاست‌ها را به‌وجود می‌آورند که به تدریج 
ویژگی‌های مورفولوژیک انواع سلول‌های بالغ و دارای 
عملکردی را به دست می‌آورند که قرار است آنها را بسازند 
(شکل ۱۳-۲). در مقابل. سلول‌های بنیادی و اجدادی از 
نظر ظاهر قابل تشخیص نیستند و هر دو شبیه 
لنفوسیت‌های بزرگ دیده می‌شوند. در حالی که سلول‌های 
بنیادی تنها با سرعتی تقسیم می‌شوند که برای حفظ 
جمعیت نسبتا اندک آنها کافی باشد. میزان تقسیم سلول در 
سلول‌های اجدادی و پیش‌ساز بیشتر است و تعداد زیادی 
سلول بالغ و تمایزیافته تولید می‌کنند ۳*۱۰٩(‏ اریتروسیت 
و *۰/۸۵«۱۰ گرانولوسیت در روز به‌ازای هر کیلوگرم وزن 
بدن در مغزاستخوان انسان). تغییرظرفیت و فعالیت سلولها 
در طی خون‌سازی در شکل ۱۳-۳ نشان داده شده است. 


۱۳-۲ منشاأ و مراحل تمایز سلول‌های خونی. 


سلول‌های بنیادی پرتوان نادره به آهستگی تقسیم می‌شوند. 
جمعیت خود را حفظ می‌کنند و دو رده اصلی از سلول‌های 
اجدادی را تشکیل می‌دهند: سلول‌های بنیادی لنفوئیدی و 
میلوئیدی. رده میلوئید. شامل سلول‌های پیش‌ساز (بلاست) 


اریتروپوثر» ترومبوپوئز. گرانولوپوئز و مونوسیتوپوئز می‌باشند که 


همگی در مغز استخوان قرار دارند. رده لنفوئیدی, لنفوسیت‌های 


فصل ۱۳. خون‌سازی 


3و [ و سلول‌های مرتبط با آنها به نام کشنده‌های طبیعی (۱۷1) 
را به وجود می‌آورند که مراحل بعدی تمایز آن در ارگان‌های 
لنفاوی اتفاق می‌افتد. اریتروپوئتین (۳۳0) فاکتورهای محرک 
کلونی (65۳), سیتوکین‌ها و فاکتورهای رشد. رشد و تمایز 
سلول‌ها را در روندهای تکاملی پیش می‌برند. 


هرچه سلول‌ها در رده تکاملی به جلو می‌روند. پرتوانی سلول‌های 
بنیادی و ظرفیت خودنوزایی آنها محدودتر می‌شود. سلول‌های 
اجدادی و پیش‌ساز سریع‌تر از سلول‌های بنیادی تقسیم 
می‌شوند ولی درنهایت به سلول‌هایی تمایز می‌یابند که 


خون‌سازی به محیط کوچک اطراف (با آشیانه) که 
حاوی فا کتورهای رشد پاراکرین و اندوکرین و ژوکستا کرین 
ای عس‌باشله وایسته استه این ناژ عمدها توسط 
سلول‌های استروما و ماتریکس خارج سلولی ۳0۷۵) در 
اندام‌های خون‌ساز فراهم می‌شود. این دو ساختار: 
آشیانه‌ای را می‌سازند که سلول‌های بنیادی را نگه داشته و 
زمینه تکامل سلول‌های اجدادی را فراهم می‌آورد. 
فاکتورهای رشد خون‌سان که اغلب فاکتورهای محرک 
کلونی (08۴ 0۲ 26۱0۲] عمتاها ناه (۵0102) یبا 
سیتوکین‌ها نامیده می‌شود. گلیکوپروتئین‌هایی هستند که 
باعث تحریک سلول‌های اجدادی و پیش‌ساز شده و تمایز 
و بلوغ سلول‌های هر دودمان را آغاز می‌کنند. کلونینگ 
ژن‌های چندین فا کتور رشد مهم در خون‌سازی, باعث 
پیشرفت قابل‌توجهی در مطالعه چگونگی تشکیل خون 
شده و امکان تولید فاکتورهای سودمند در کلینیک برای 
درمان بیمارانی با اختلالات خونی را فراهم می‌کند. 
فعالیت‌های اصلی. سلول‌های هدف و منشأً چند سیتوکین 
کاملاً مشخص که خون‌سازی را آغاز می‌کند. در جدول 
۱۳-۱ نمایش داده شده است. 


فاکتورهای رشد خون‌ساز فرآورده‌های مهم کمپانی‌های 
بیوتکنولوژی است. از فاکتورهای رشد برای افزایش 
سلول‌های مغز استخوان و افزايش تعداد سلول‌های 


ویژگی‌های مورفولوژیک و عملکردی خاصی دارند. در هر رده. 
فاکتورهای رشد و سیتوکین‌های پروتئینی و گلیکوپرو تئینی 
ویژه‌ای رشد و تمایز سلول‌ها را پیش می‌برند. 


خونی در کلینیک استفاده می‌شود و در درمان بیمارانی 
با کم‌خونی شدید. یا در حین شیمی‌درماتی یا 
پرتودرمانی که تعداد لکوسیت‌ها کاهش می‌یابد 
(لوکوپنی)؛ کاربرد دارد. اين سیتوکین‌ها از طریق 
افزایش تکثیر سلولی و افزايش پاسخ دفاعی میزبان در 
بیماران مبتلا به عفونت و نقص ایمتی و بهبود درمان 
برخی بیماری‌های انگلی. کارایی مغز استخوان پیوندی 
۳ بالا می‌بر ند. 


« مغز استخوان ۵۲۲0۷ ۳086 

در شرایط عادی تولید سلول‌های خونی در مغز استخوان با 
نیازهای بدن مطابقت می‌کند و فعالیت آن در مدتی بسیار 
کوتاه تا چندین برابر افزایش می‌یابد. مغز استخوان در 
کانال‌های مرکزی استخوان‌ه ای دراز و حفرات 
استخوان‌های اسفنجی یافت می‌شوند. برحسب شکل 
ظاهری در بررسی‌های ما کروسکوپی, دو نوع مغز استخوان 
شرح داده شده است: قسمت خون‌ساز؛ مغز قرمز استخوان 
(۲۵۷ ۱۵۸۲ ۳0۵6 ۲۵۵) که رنگ آن به دلیل فراوانی خون و 
سلول‌های حون‌ساز است و مغز زرد استخوان ۲6۵۱۱0۷) 
(12۲۲0۷ 0086 که با تعداد فراوانی سلول‌های چربی پر 
شده است و فاقد سلول‌های حون‌ساز است. در نوزادان 
تمام مغز استخوان قرمز است و لذا در تولید سلول‌های 
خونی فعال است. به تدریج که کودک رشد می‌کند. قسمت 


فصل ۰۱۳ خون‌سازی ۳ 


5333 2 
رشد يا فاکتو رهای تحر بک‌کننده کلونی 


فاکتور سلول بنیادی (50۳) میتوژن برای همه ساول‌های اجدادی سلول‌های استرومای مفز استخوان 


هموپوئز 
پیش‌ساز اریتروئید. هم‌چنین آغازگر تمایز هپاتوسیت‌ها 
آنها 
ترومبو پوئیتین (1۳0) میتوژن مگاکاریوبلاست‌ها و سلول‌های کلیه و کبد 
اجدادی ان‌ها 
فاکتور تحریک‌کننده کلونی گرانولوسیت - میتوژن همه سلول‌های اجدادی میلوئیدی سلول‌های انسدوتلیال مسغز استخوان و 
ماکروفاژ (0(5۳) لنفوسیت 1 
فساک‌تور تسحریک‌کننده کسلونی میتوژن همه سلول‌های اجدادی نوتروفیلی سلول‌های انسدوتلیال مغز استخوان و 
گرانولو سیت ماکروفاژها 
(5۴- یا فیل‌گراستیم ) 
فاکتور تحر یک‌کننده کلونی مونوسیت میتوژن برای سلول‌های پیش‌ساز مونوسیتی سلول‌های اندوتلیال مغز استخوان و 
و۵ ماکروفاژها 
اینترلوکین -۱ (11-1) تنظیم‌کننده فعالیت‌ها و ترشح سیتوکین‌های ماکروفاژ و 1 کمک‌کننده 
بسیاری از لکوسیت‌ها و سلول‌های دیگر 
ایتترلوکین -۲ (2ستل) میتوژن برای سلول‌های ۲ و 8 فعال شده و ۲ کمک‌کننده 
آغازگر تمایز سلول‌های > 
اینترلوکین -۳ (11-3) میتوژن برای تمام گرانولوسیت‌ها و 3 کمک‌کننده 
سلول‌های پیش‌ساز مگاکاریوسیت 
اینترلوکین -۴ (صل1) آغازگر تکامل بازوفیل‌ها. ماست‌سل‌ها و ۲ کمک‌کننده 
فعال‌کننده سلول‌های 19 


اینترلوکین -۵ (5-,11) یا فاکتور آغازگر تکامل و فعال‌کننده ائوزینوفیل ۲ کمک‌کننده 
متمایزکننده ائوزینوفیل (151۴) 
اینترلوکین -۶ (1-6) میتوژن برای بسیاری از لکوسیت‌هاء آغازگر ماک روفاوهاء توتروفیل‌ها. سلول‌های 
فمالیت سلول‌های 3 و سلول‌های اندوتلیال موضعی 
تنظیم‌کننده 1 
اینترلوکین -۷ (7-,11) میتوژن اصلی برای همه سلول‌های بنیادی سلول‌های استرومای مغز استخوان 
لنفوئیدی 
#۴ بیشتر سیتوکین‌هایی که در این جدول آورده شده‌اند. همه سلول‌های یک رده خاص را که شامل سلول‌های اجدادی و پیش‌ساز می‌باشد. 
هدف قرار می‌دهند. این سلول‌های متعهد در حال بالغ شدن, هبتختده آها هنوز تقسیم می‌شوند. بیشتر سیتوکین‌ها هم میتوز و هم تمایز 
سلول‌های هدف را آغاز می‌کنند. 


عمده مغز استخوان به نوع زرد مبدل می‌شود. نحت برخحی (9 60۲ تسا جزابر (1812805) سلولی و مویرگ‌های 
شرایط. نظیر خون‌ریزی شدید یا هیپوکسی. مغز زرد سینوزوئیدی (2۳011127165) 51۳010501021) تشکیل شله است. 
استخوان به مغز قرمز استخوان تبدیل می‌شود. استروما از سلول‌های فیبروبلاست تخصص ‌يافته به نام 

مغز قرمز استخوان (شکل ۱۳-۴ از دارست سلول‌های استرومال (0۲0001:) (و همچنین سلول‌های 
(۲0۳08)) (واژه بونانی. 2 سجبه معنی بستر) بافت رتیکولر [۳6۱16۷127] با سلول‌های ادوانتیس [201601111]) 
همبند رتیکولا طناب‌های خون‌ساز 60001600 و شبکه‌ای ظریف از رشته‌های رتیکولر که از سلول‌های 


مغز قرمز استخوان حاوی آدیپوسیت هم می‌باشد. مغز قرمز 
استخوان در خون‌سازی نقش فعالی دارد و دارای چندین رده 
تلولی می‌باشد. می‌توان آن را در مقاطع استخوانی یا در 
وهای مقر اسعخوان مور عطاامه قزار دالهه اما سساول‌های 
ك ر می‌توان در اسمیر مورد مطالعه قرار داد. مغز استخوان 
شامل مویرگ‌های سینوزوئیدی است که از یک استرومای ویژه 
سای سابل سای آست وسال فییووبلاست و یگ عبکه 5۳۳4 
همراه با رشته‌های رتیکولر عیور می‌کند. سلول‌های استروما 
تولید می‌کنند. هر دو سلول استرومال و استخوانی انواع 
۲ را تولید می‌نمایند که ریزمحیطی را برای نگه‌داری» تکثیر و 
تمایز سلول‌های خون‌ساز ایجاد می‌کند. 


خون‌ساز و ما کروفاژها حمایت می‌کند. تشکیل شده است. 
ماتریکس مغز استخوان همچنین حاوی کلاژن نوع 31 
پسروتلوگلیکان‌ها. فیبرونکتین و لامینین است که 
گلیکوپروتئین‌های اخیر ازطریق تعامل با اینتگرین؛ باعث 
اتصال سلول‌ها به ماتریکس می‌شود. همچنین مغز فرمز 
استخوان محل فا گوسیتوز سلول‌های قرمز مسن و فرسوده 
توسط ماکروفاژها است. آهن متصل به هم برای انتقال به 
اریتروسیت‌های در حال تمایز. بازیافت می‌شود. 

آشیانه خون‌سازی در مغز استخوان. شامل استروما 
استئوبلاست‌ها و مگاکاربوسیت‌ها است. بین طناب‌های 
خون‌ساز. سینوزوئیدها قرار دارند. سینوزونیدها. اندوتلیوم 
ناپیوسته دارند که از طریق آنها سلول‌های خونی متمایز و 


بلاکت‌ها وارد گردش خون می‌شوند (شکل ۱۳-۵). 


(2) مقاطع مغز قرمز استخوان شامل تیغه‌های (1) استخوان 
اسفنجی آدیپوسیت (۸) و سینوزوئیدهای پرخون (8) در بین 
طناب‌های خون‌ساز (6) یا جزاثر سلول‌های خونی در حال 
تکامل است. (۱۴۰ « ؛ تل11). 

(ظ) در بزرگنمایی بیش ‌تر هسته‌های مسطح سلول‌های 
اندو تلیال سینوزوئیدها () همین‌طور انواع سلول‌های خون‌ساز 
که به‌طور متراکمی در طناب‌ها (6) بین سینوزوئیدها (8) و 


آدی پوسیت‌ها (۸) قرار دارد. قابل مشاهده است. تشخیص 


ایک سمل هاتن سح روا تال ای اشعضاین ب 1 
(۴۰۰ *«؛ ک۳). 


»_ کاربرد پزشکی 

مغز قرمز استخوان. غنی از سلول‌های بنیادی است که 
قادرند علاوه بر سلول‌های خونی بافت‌های دیگری را 
تولید کنند. این سلول‌های چندظرفیتی این امکان را 
فراهم می‌کند که سلول‌های تخصص یافته‌ای تولید شوند 
که بدن آنها را رد نمی‌کند. زیرا از سلول‌های بنیادی 
حاصل از مغز استخوان همان شخص تولید شده‌اند. در 
این روند سلول‌های بنیادی مغز استخوان گردآوری و 
در یک محیط مناسب کشت داده می‌شوند تا به نوعی 
از سلول‌های لازم برای پیوند. تمایز یابند و سپس 
سلول‌های حاصل از کشت برای جایگزینی سلول‌های 
ناقص بیمار استفاده می‌شود. با وجود آنکه این 


حاهاماها۳ عاهاماهام۳ واامه اهاا‌طا۶0۵0 


این دیاگرام اریتروسیت‌هاء لکوسیت‌ها و پلاکت‌های بالغ و تازه 
ساخته شده را نشان می‌دهد که از طریق اندو تلیوم ناپیوسته 
سینوزوئید مغز استخوان وارد جریان خون می‌شوند. همه 
لکوسیت‌ها با فعالیت خود از دیواره سینوزوئیدها عبور 
می‌کنند. اما اریتروسیت‌هاغیر متحرک بوده و نمی توانند به‌طور 
فعال از دیواره بگذرند. آنها با کمک یک شیب فشار در دیواره. 
وارد گردش خون می‌شوند. مگاکاریوسیت‌ها زوائد نازکی را 
شکل می‌دهند (پروپلاکت) که از منافذ عبور کرده و پلاکت‌ها از 
نوک آنها آزاد می‌شوند. 


بررسی‌ها در شاخه پزشکی ترمیم 6۲2۵۲۵۷ 
(وعنن8ء مراحل آغازین خود را می‌گذرانند. ولی 
نتایج آنها درمورد نمونه‌های حیوانی تاکنون امیدبخش 
بوده است. 


بلوغ اریتروسیت‌ها 

ععایی۲0طایصه ۲ه صمتاهب ]۳۷ 

سلول بالغ (۳0200760)» سلولی است که تا مرحله‌ای 
تمایزيافته که توانایی انجام کلیه عملکردهای اختصاصی 
خود را کسب کرده باشد. فرآیند بلوغ اریتروسیت عبارت از 
(815ع6۲۱۷۲۳۲۵0016) تغیبرات متعدد مهمی روی می‌دهد 
(شکل‌های ۱۳-۶ و ۱۳-۷). حجم سلول و هسته کاهش 
می‌یابد و اندازه هستک‌ها کم شده و نایدید می‌شوند. 
کروماتین به‌طور فزاینده‌ای متراکم‌تر می‌شود. به‌طوری که 
هسته ظاهری مجاله شده (۳(00)» پیدا می‌کند و 
سرانجام از سلول بیرون رانده می‌شود. کاهش تدریجی 
تعداد پلی‌ریبوزوم‌ها (کاهش بازوفیلی) و افزایش همزمان 


فصل ۱۳. خون‌سازی 


میزان هموگلوبین (یک پروتئین بسیار اسیدوفیل). در 
سیتوپلاسم روی می‌دهد. میتوکندری‌ها و سایر اندامک‌ها 
به تدریج ناپدید می‌شوند. 

اریتروپوئز تقریبً یک هفته زمان احتیاج دارد و تعداد 
تقسیمات سلولی در پرواریتروبلاست و اریتروسیت بالغ 
رهماشده در گردش خون بین ۳ تا ۵ بار می‌باشد. 
کلیکویر تین اریتروپویتین (6۲۷۲۵2016610). فاکتور 
رشدی است که در کلیه‌ها تولید می‌شود و تولید 2۳۸۵۸ 
مربوط به گلوبین (۱00125ع) را تحریک می‌کند. این پروتئین 
جزئی از هموگلوبین بوده و برای تولید اریتروسیت‌ها لازم 


اسان 

اولین سلول قابل شناسایی در رده اربترونید (شکل 
۱۳-۶) پرواریتروبلاست (2۲06710۲001250) است. این 
سلول بزرگ دارای کروماتین مشبک و سست. چند هستک 
و سیتوپلاسم بازوفیل است. در مرحله بعد اریتروبلاست 
بازوفیل (6۳۷۵۵۲۵91256 025001۳116) نمایان می‌شود که 
اندازه‌ای کوچک‌تر با سیتوپلاسم شدیداً بازوفیل و هسته‌ای 
متراکم دارد. بازوفیل بودن این دو نوع سلول. به دلیل وجود 
ریبوزوم‌های آزاد متعددی است که در سنتز هموگلوبین 
نقش دارند. در طی مرحله بعدی. حجم سلول و تعداد 
پلی‌ریبوزوم‌ها کاهش می‌یابند و مناطقی از سیتوپلاسم 
کم‌کم با هموگلوبین پر می‌شوند. به طوری که دو ناحیه 
اسیدوفیل و بازوفیل در سلول ایجاد می‌شود. در این 
مرح له. سول اری‌تروبلاست بلی‌کروماتوفیل 
(اعفاطاه‌تطاوی عنلنطاو0) 0۲0۳82 /[00) نامیده می‌شود. 
در مرحله بعد کاهش حجم سلول و هسته ان ادامه می‌یابد. 
هسته متراکم‌تر می‌شود و خاصیت بازوفیلی سیتوپلاسم از 
بین می‌روده در نتیجه سیتویلاسم به طور یکنواخت 
اسیدوفیل می‌شود و سلول اریتروبلاست ارتوکروماتوفیل 
(ا5ق001 تا ۱0۵6 0۲۱۳۵۵۵۲۵۴8۵۵) با نورموبلاست 
(20۲580012668) ایجاد می‌شود. در اواخر این مرحله هسته 
سلول به خارج رانده می‌شود و توسط ماکروفاژها فاگوسیت 
می‌گردد. سلول باقی‌مانده هنوز تعداد کمی پلی‌ریبوزوم دارد 
که وقتی بارنگ کرزیل بلو درغشان رنگ‌آمیزی 
می‌شود.شبکه‌ای کم‌رنگی را به وجود می‌آورند. این سلول. 
رتیکولوسیت (۲61[6۱1100[16) نام دارد (شکل ۱۳-۷۵) که 
وارد گردش خون می‌شود (حدود ۱ درصد از گلبول‌های 
قرمز خون را تشکیل می‌دهد). از بین رفتن سریع 
پلی‌ریبوزوم‌ها سبب تبدیل رتیکولوسیت به اریتروسیت 
بالغ می‌شود. 


۱۳-۶ 


مروری بر بلوغ اریتروسیت. 
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۲۱۲۳۵ ۱0 موه تفوانام) ممالدنته 


تغییررنگ سیتوپلاسم نشان‌دهنده کاهش تدریجی بازوفیلی آن 
و افزایش غلظت هموگلوبین از پرواریتروبلاست تا اریتروسیت 
می‌باشد. هم‌چنین یک کاهش تدریجی در حجم هسته و افزایش 
در تراکمکروماتین آن دیده می‌شود که در نهایت هسته چروکیده 


۳ اریتروپونز: پیش سازهای اصلی اریتروسیت. 


(«) مسیکروگراف؛ پرواری تروبلاست (۳) بسیار بزرگ و نادر: 
اریتروبلاست بازوفیلیک کوچک‌تر با سیتوپلاسم بسیار بازوفیل 
(18), اریتروسیت پلی‌کروماتوفیل تیپیک و در مرحله آخر (۲۵ و 
)که سیتوپلاسم آن دارای مناطق بازوفیل و اسیدوفیل 
می‌باشد و یک اریتروبلاست ار توکروماتوفیل (06) که سیتوپلاسم 
آن تقریباً شبیه اریتروسیت‌های بالغ است. نشان می‌دهد. 


(پیکنوتیک) از سلول خارج می‌شود. زمان‌ها. میانگین طول 
مدت را برای هر نوع سلول نشان می‌دهد. در این تصویر. غلظت 
۸ و هموگلوبین براساس درصد نشان داده شده است که 
۰ بیانگر بیشترین غلظت می‌باشد. 


"ط 


(۱۴۰۰ * رایت). 

(۲) میکروگراف که در آن رتیکولوسیت‌ها (پیکان‌ها) نشان داده 
شاد و مان طو که با رنگ‌آمیزی 934 مقخص کنده آندگن 
هنوز پلی‌ریبوزوم خود راکه برای سنتز گلوبین نیاز دارند. کامل از 
دست نداه‌ند. (۰ ۱۴۰ *۶کرزیل پلو برلیان), 
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ایسن دی اگرام توالی وقایع سیتوپلاسمی را در فرآیند بلوغ 
گرانولوسیت‌ها از میلوبلاست نشان می‌دهد. لیزوزوم‌های 
تغییریافته یباگرانول‌های آزوروفیل ابتدا در مرحله 
پرومیلوسیت به وجود آمده و به رنگ آبی نشان داده شده‌اند. 


بلوغ گرانولوسیت‌ها 
عماهماصج6۵ ۵۲ ۷۲۵۱۷۵0۵ 
گرانولوپوئز (55ع2۲20101000[16) با تغییرات سیتوپلاسمی 
همراه است که همان ساخت پروتئین‌های گرانول‌های 
آزوروفیل (۲2۵۷166ع ع2207001) و اختصاصی 
(2۲۵0۷165 50601116) است. این پروئئین‌ها در شبکه 
اندوپلاسمی خشن و دستگاه گلای مشخض در دو مرحله 
مقوالی تولید. می‌شوند (شکل سر ور نذا گاترل‌ها 
آزوروفیل ساخته می‌شوند که حاوی هیدرولازهای 
لیزوزومی هستند. با رنگ‌های بازی رنگ می‌گیرند و در هر 
سه نوع گرانولوسیت باهم مشابه می‌باشند. سپس 
فعالیت‌های گلژی منجر به ساخت گرانول‌های اختصاصی 
می‌شود که محتویات آنها در هر سه نوع گرانولوسیت 
متفاوت بوده و ویژگی‌های خاصی به هر نوع سلول می‌دهد 
(همان‌طور که در فصل ۱۳ توضیح داده‌شده). در مقاطع مغز 
استخوان. دسته‌های طناب‌مانند سلول‌های گرانولوپویتیک 
را می‌توان توسط سیتوپلاسم پر از گرانول آنها از دسته‌های 
اریترویوئیتیک تشخیص داد (شکل ۱۳-۹). 

میلوبلاست ()۳0۷6۱00125)؛ نابالغ‌ترین سلول قابل 
شتاسایی خن رده میلوند است (کگل 1و «اسلنز 
این سلول کروماتین ظریف پراکنده و هستک‌های کم‌رنگی 
دارد. در مرحله بعد پرومیلوسیت (۲0۳0۱6100۷۲6) پدید 
می‌آید که با سیتوپلاسم بازوفیل و گرانول‌های آزوروفیل 


فصل ۱۳. خون‌سازی 
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گرانول‌های اختصاصی سلول در مرحله میلوسیت به وجود آمده 
و به رنگ صورتی دیده می‌شوند. همه گرانول‌ها در مرحله 
متامیلوسیت یعنی زمانی که دندانه‌دار شدن هسته شروع 
می‌شود. پراکنده می‌گردند. 


مشخص می‌شود. این گرانول‌ها آنزیم‌های لیزوزومی و 
میلویرا کسیداز دارند. پرومیلوسیت‌های مختلف زن‌های 
متفاوتی را فعال کرده و منجر به ایجاد سه رده گرانولوسیت 
می‌گردند (شکل ۱۳-۲). اولین علامت تمایز وقتی در 
میلوسیت (۲۷6۱00۷۲6) (شکل ۱۳-۱) ظاهر می‌شود که 
به تدریج بر مقدار گرانولوسیت‌های احتصاصی افزوده شود 
که سرانجام اکثر سیتویلاسم را در مرحله متامیلوسیت 
(۲6/21016100716) اشغال می‌کنند. این متامیلوسیت‌های 
نوتروفیلی بازوفیلی و ائوزینوفیلی با تراکم بیشتر هسته 
بلوغ پیدا می‌کنند. گرانولوسیت نوتروفیلی. پیش از بلوغ 
کامل. از یک مرحله بینابینی می‌گذرد که به آن سلول باند 
(العء 90ع9) (شکل 0۱۳-۰ هنرگو یله در این مرحله 
هسته طویل شده اما هنوز چندشکلی نشده است. 


کاربرد پزشکی 
ظهور تعداد زیادی نوتروفیل تابالغ (سلول‌های باتد) در 
خون که گاهی انحراف به جپ خوانده می‌شود. اهمیت 
بالینی دارد این پدیده معمولاً عفونت باکتریایی را نشان 
می د هد. 
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جمعیت غالب گرانولوسیت‌ها نوتروفیل‌ها می‌باشند. 
زمان لازم برای آن‌که میلوبلاست به صورت یک نوتروفیل 
بالغ. در گردش خون ظاهر شود. حدود ۱۰-۴ روز است. 


سلول‌های پیش‌ساز رده‌های مختلف خون‌ساز در کنار و یا به 
حالت مخلوط در طناب‌ها یا جزایر سلولی مغز استخوان قرار 
دارند. در مقطع پلاستیک از مغز قرمز استخوان, اشکالی از 
ت-قسیمات میتوزی (پیکان)؛ و مناطق نسبتاً مشخصی از 
اری‌تروپوئز و گرانولوپوئز دیده می‌شوند. بیش‌تر 
گران_ولوسیت‌های نابالغ در مراحل میلوسیت می‌باشند: 
سیتوپلاسم آن‌ها حاوی گرانول‌های آزوروفیل بزرگ و تیره و نیز 
گراتول‌های اختصاصی کوچک وروشن تر می‌باشد. نواحی سفید 
بزرگ که در اطراف نشان داده شده است مکان سلول‌های 
چربی است. (بزرگنمایی ۴۰۰ برابره رنگآمیزی گیمسا». 


در شرایط طبیعی پنج نقسیم میتوزی در مراحل تکامل 
میلوبلاست. پرومیلوسیت و میلوسیت نوتروفیلی روی 
می‌دهد. همان‌طور که در شکل ۱۳-۱۲ نمایش داده شده 
است. نوتروفیل‌های در حال تکامل و بالغ در چهار بخش 
عملکردی و آناتومیک مشخص وجود دارند: (۱) بخش 
گرانولوپویتیک در مغز استخوان فعال؛ (۲) ذخیره شدن 
سلول‌های بالغ در مغز استخوان تا هنگام رهماسازی؛ (۳) 
جمعیت سلول‌های در حال گردش؛ (۴) یک جمعیت 
سلولی حاشیه‌نشین که به سستی به اندوتلیوم می‌چسبد و 
موقتاً در طول سلول‌های اندوتلیال سطح وریدچه‌ها و 
سیاهرگ‌های کوچک تسجمع مییابد. حاشیه‌نشینی 
نوتروفیل‌ها در برخی ارگان‌ها ممکن است. چندین ساعت 
طول بکشد و همیشه با مهاجرت سلول‌ها از سیستم ریز 
رگی همراه نیست. 
در مکان آسیب یا عفونت نوتروفیل‌ها و سایر 
گرانولوسیت‌ها با عبور از اتصالات بین سلولی سلول‌های 
اندوتلیال وریدچه‌های پس‌مویرگی از طریق دیاپدز وارد 


۳ 


دو میکروگراف از گسترش مغز استخوان» سلول‌های اصلی رده 
گرانولوسیت نوتروفیل را نشان می‌دهد. سلول‌های تیپیک 
پیش‌ساز بدین ترتیب در شکل نام‌گذاری شده‌اند: میلوبلاست 
(۷18)؛ پرومیلوسیت (۱)؛ میلوسیت (۲)؛ میلوسیت نهایی (۳)؛ 
متامیلوسیت (۴)؛ سلول‌های باند (۵) و نوتروفیل سگمانته 
تقریباً بالغ (۶). برخی از آنها در مراحل اولیه دارای یک 
هسنک 0 نساواضح می‌باشند. شکل‌های الصاقی: 
میلوسیت‌های ائوزینوفیلی (۳۷) و متامیلوسیت‌ها (۷1۳ظ) 
که دارای گرانول‌های اختصاصی بوده و دارای رنگ متفاوتی 
هستند. تکامل این‌ها و سلول‌های بازوفیل نیز مشابه با 
سلول‌های دودمان نوتروفیل می‌باشد. با این تفاوت که فاقد 
شکل استاب بوده و نیز رنگ گرانول‌های اختصاصی متفاوت 
است. هم‌چنین در این گس‌ترش, اریتروسیت‌های 
ار توکروماتوفیل (60۵)» یک لنفوسیت کوچک (1) و یک سلول 
در حال تقسیم (پیکان) در میان اریتروسیت‌ها دیده می‌شود. 


(همگی ۱۴۰۰ *؛ رایت). 


برای ثوتروفیل‌ها ایجاد می‌کند. نوتروفیل‌ها چند روز در این 
بخش می‌مانند و سپس بدون توجه به این‌که آیا عملکرد 
اصلی فا گوسیتوز باکتری را انجام داده‌اند یا خیرء از طریق 


اپوپتوز از بین می‌روند. 


بر | 
در مرحله میلوسیت. لیزوزوم‌ها (گرانول‌های آزوروفیل) شکل 
گرفته و تولید گرانول‌های اختصاصی در حال انجام می‌باشد. این 
میکروگراف فراساختار یک مقطع از میلوسیت نوتروفیلی را 
نان می‌قهد که پسراکسیداز آن ریگ ده و سیتوبلانيم آن 
حاوی گرانول‌های بزرگ آزوروفیل پراکسیداز مثبت (۸6) و 
گرانول‌های اختصاصی کوچک تر (869) هستند. گرانول‌های 
اختساسی براکسهاو میت نیس محصول راکش ی آ کبفاه 
فقط در حضور گرانول‌های آزوروفیل بالغ تولید شده و در 1 
خشن (*1*۳1) و سیسترن گلژی (26) که اطراف سانتریول (0) 
و نزدیک هسته () هستند. دیده نمی‌شود. (۱۵۰۰۰ *«). 


»> کاربرد پزشکی 

تغییرات در تعداد نوتروفیل‌های خون را باید با درنظر 
گرفتن کلیه این بخش‌ها ارزیابی کرد. بدین‌ترتیب 
تسس وتروفیلیا (۷0001114) یعنی افزایش تعداد 
نوتروفیل‌های در گردش خون. الزاماً افزایش در 
گرانولوپوئز را نشان نمی‌دهد. فعالیت عضلانی شدید یا 
تجویز اپی‌نفرین سبب می‌شوند که نوتروفیل‌های 
موجود در بخش حاشیه‌نشین به داخل بخش درحال 
گردش حرکت کنند و با وجود افزایش‌نیافتن 
گرانولوپوئز. نوتروفیلیا عارض ‏ می‌شود. 
گلوکوکور تیکوئیدها (هورمون‌های غده فوقکلیوی) مانند 
کورتیزون. فعالیت میتوزی پیش‌سازهای نوتروفیل را 
در مغز استخوان و به دنبال آن تعداد نوتروفیل‌ها را در 
خون افزایش می‌دهند. 


فصل ۰۱۳ خون‌سازی 


بخش های عملکردی نو تروفیل ها در بدن 
ججت اصات ردی نو ترولول 


ولاهان 0۵۱۳ ۳ و( 
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نوتروفیل‌ها در حداقل چهار بخش آناتومیک و عملکردی 
مشخص قرار دارند؛ اندازه هر بخش متناسب با تعداد 
سلول‌های موجود در آن است. 
(۱) بخش گرا نولوپوئیتیک در مغز استخوان که حاوی 
سلول‌های نیش ساز در حال تکمال است, 
(۲) بخش ذخیره نیز در مغز استخوان بوده و به عنوان یک 
سیستم بافر عمل می‌کند و قادر است مقادیر زیادی نوتروفیل 
بالغ را برحسب نیاز به داخل خون آزاد کند. روزانه تریلیون‌ها 
نوتروفیل از مغز استخوان به خون سرازیر می‌شوند. 
(۳) بخش درگردش که در خون قرار دارند. 
(۴) بخش حاشیه‌ای که سلول‌ها موقتاً در حال گردش 
نمی‌باشند به سلول‌های اندوتلیوم وریدچه پس‌مویرگی و 
سیاهرگ‌های کوچک متصل می‌شوند. 

میزان سلول‌های موجود در بخش‌های حاشیه‌ای و در 
گردش تقریباً با هم برابر هستند و تبادل ثابتی بین آنها انجام 
می‌شود. نیمه عمر سلول‌ها در اين دو بخش کمتر از ۱۰ ساعت 
است. در ۱۴ روز اول سلول‌ها در دو بخش گرانولوپوئیتیک و 
ذخیره قرار دارند و تعداد آنها ۰ برابر بیشتر از بخش‌های 
حاشیه‌ای و در گردش می‌باشد. 


نوتر وفیلیا همچنین می‌تواند ناشی‌از رهاشدن تعداد 
بیشتری نوتروفیل از بخش ذخیره مرکزی باشد. این 
نوع نوتروفیلی موقت است و به‌دنبال آن دوره جبران 
پیش می آید که درطی آن هیچ نوتر وفیلی آزادنمی‌شود. 
نوتروفیلیا که در دوره عفونت‌های باکتریایی روی 


می‌دهد. نتیجه افزايش تولید نوتروفیل‌ها و باقی‌ماندن 
کوتاه‌تر این سلول‌ها در بخش ذخیرءه مرکزی است. در 
چنین مواردی شکل‌های تابالغی مانند سلول باند (یا 
استاب [20ا]), متامیلوسیت‌های نوتروفیلی و حتی 
میاتیها مکی افت ور خریان عون هر شودد: 
نوتروفیلیا ایجاد شده در جریان عفونت‌ها ماندگارتر از 
نوتروفیلیای ناشی از فعالیت شدید عضلانی است. 


بلوغ اگرانولوسیت‌ها 
وهای ماناصجتوظ گه صمتاهساع]۷ 
سلول‌های پیش‌ساز لتفوسیت‌ها و مونوسیت‌ها. گرانول‌های 
دو عامل. افتراق بین اشکال جوان و بالغ گرانولوسیت‌ها را 
آسان می‌کنند. در گسترش خجونی. لنفوسیت‌ها و 
مونوسیت‌ها را فد براساس اندازه و شکل هسته از هم 


مونوسیت‌ها ۱۷۲0806۷۸۵5 
مونوبلاست (1002001250)؛ یک سلول اجدادی متعهد شده 
است که از نظر ویزگی‌های ظاهری مشابه میلوبلاست 
می‌باشد. با تمایز بیشترء برومونوسیت (۳۲0۳00806116) به 
وجود می‌آید که سلولی بزرگ (تا ۱۸ میکرومتر قطر دارد) با 
سیتویلاسم بازوفیل و یک هسته بزرگ و با دندانه کوچک 
است (شکل‌های ۱۳-۲ و ۱۲-۱۲). کروماتین. شبکه‌مانند 
است و هستک‌ها قابل مشاهده هستند. پرومونوسیت‌ها دو 
بار تقسیم شده و تبدیل به مونوسیت (10000616) 
می‌شوند. مونوسیت‌های در حال تمایز: مقدار فراوانی 
5 و دستگاه گلژی گسترده‌ای برای تولید لیزوزوم‌ها 
دارند که همان گرانول‌های آزوروفیل ظریف در 
مونوسیت‌های بالغ خون هستند. مونوسیت‌های بالغ برای 
چند ساعت در جریان خون گردش نموده و سپس وارد 
بافت می‌شوند. در آنجا به عنوان ماکروفاژ (يا سلول‌های 
فاگوسیت‌کننده دیگر) بالغ می‌شوند و برای چندین ماه 
دارای ع د هستند. 


لنفوسیت‌ها وهخرههطامرصهن] 

همان‌طور که در سیستم ایمنی (به فصل ۹ مراجعه کنید) 
بیان شده. لنفوسیت‌های در گردش عمدتا از نیموس و 
اعضای لنفاوی محیطی (مانند طحال. عقده‌های لنفی و 


بافت‌شناسی پایه 


لوزه‌ها) منشأً می‌گیرند. با وجود این؛ کلیه سلول‌های 
اجدادی لنفوسیتی از مغز استخوان منشأً می‌گيرند. برحی از 
این لنفوسیت‌ها به تیموس مهاجرت می‌کنند و در آنجا 
خواص کامل لنفوسیت‌های ۲ را کسب می‌نمایند. سپس 
لفوسیت‌های 7 نواحی ویژه‌ای از اعضا لنفاوی محیطی را 
اشغال می‌کنند. سایر لنفوسیت‌های مغز استخوان به 
لنفوسیت‌های 8 در مغز استخوان تمایز می‌یابند و سپس به 
اعضای لنفاوی محیطی مهاجرت می‌کنند ۸ کز آشتا وو 
بخشهای مخصوص‌به‌خود ساکن می‌شوند و تکثیر می‌يابند. 

اولین سلول‌های پیش‌ساز قابل تشخیص در سلول‌های 
رده لنفوئیدی» لنفوبلاست‌ها (11001001250) می‌باشند که 
سلول‌های بزرگی هستند که می‌توانند ۲-۳ بار تقسیم شوند 
و لنفوسیت را به‌وجود آورند (شکل‌های ۱۳-۲ و ۱۲-۱۱). 
همان‌طور که لنفوسیت‌ها تکامل می‌یابند. هسته‌ها کوچکتر 
و هستک‌ها نامشخص‌تر می‌شوند و از اندازه کل سلول نیز 
کاسته می‌شود. در مغز استخوان و تیموس, این سلول‌ها 
پروتئین‌های سطحی ویژه‌ای را می‌سازند که از ویژگی‌های 
لتفوسیت ۲ و 8 است. سلول‌های لنفوسیت 7 و ظ بالغ 
دارای عملکرد. از لتفوسیت‌های جدیداً تمایزیافته» بزرگتر 
هستند. زیرگروه‌های لنفوسیت‌هاء پروتئین‌های سطحی و 
دیگر پروتلین‌های ویژه را در حین تمایز به دست می‌آورند. 
این پروتئین‌ها توسط تکنیک‌های ایمونوسیتوشیمی 
مشخص می‌شود و با کمک آنها می‌توان انواع لنفوسیت‌ها 


را از هم جدا نمود. 


»_کاربرد پزشکی 

تکثیر غیر طبیعی سلول‌های بنیادی در مغز استخوان 
می‌تواند دامنه‌ای از اختلالات تکثیری مغز استخوان 
(۵02:01110721170() را ایجاد کند. لوسمی‌ها 
کلون‌های بدخیم پیش‌سازهای گلبول‌های سفیدخون 
هستند. آنها در بافت لنفاوی (لوس._سمی‌های 
لنفوپلاستیک) (۱6۷۵۵۱۵9 ن)وداطاهطمصها) و در مغز 
استخوان (لوس_می‌های میلوژن) ۳۲۵۱0۵۰۲0۲۶) 
(۱6۷6۳۱۸5 ایجاد می‌کنند. در اين بیماری‌ها معمولا 
تعداد زیادی سلول نابالغ به داخل خون رها می‌گر دند. 
علایم بالینی لوسمی, جابجایی در تکثیر سلولی است که 
طی آن برخی انواع سلولی وجود ندارد و برخی دیگر 
بیش از اندازه تولید می‌شوند. بیمار اغلب کم‌خون و 


مستعد عفونت است. 


۱۳-۳ مکاکار بوبلاست و مخاکار یو سیت 


(2) مگاکاریوبلاست‌ها (۷1۳) سلول‌های بسیار بزرگ, نادر و با 
سیتوپلاسم به‌شدت بازوفیل در مغز استخوان می‌باشند. 

و زارت 

(ظ) مگاکاریوبلاست‌ها تحت فرآیند اندومیتوز قرار گرفته 
(همانندسازی 10۸ بدون تقسیم سیتوپلاسم) و پلی‌پلوئید شده 
و مگاکاریوسیت‌ها (۷) را ایجاد می‌کنند. این سلول‌ها بزرگ‌تر 
هستند. اما شدت بازوفیل بودن آنهاکمتر می‌باشد. 

(۱۴۰۰ «؛ رایت). 


یک تکنیک بالینی مفید در مطالعه لوسمی‌ها و 
سایر اختلالات مغز استخوان. آسپیراسیون مغز 
استخوان (00)«ذوعه 2۳۲۵۷ 0۵۶ظ) است. سوزنی از 
استخوان متراکم (معمولاً ستیغ ایلیاک) عبور داده 
می‌شود و نمونه‌ای از مغز استخوان برداشته می‌شود. 
ایمونوسیتوشیمی با استفاده از آنتی‌بادی‌های 
مونوکلونال نشان‌دار اختصاصی علیه پروتئین‌های غشاء 
سلول‌های پیش‌ساز خونی در تشخیص دقیق‌تر 
لوسمی‌ها سهم دارد. 


منشاً پلاکت ؛هاعاهام ۶ه منونمم 


قطعات محصور شده توسط غشاء که پلاکت يا ترومبوسیت 
نامیده می‌شوند. در مغز فرمز استخوان با جدا ۳ ۵ از 


مگاکار یوسیت‌های بالغ (622162۲۷00۷۸۵) (وازه یونانی 
۶8 بزرگ + 187708 به معنی هسته + 10609) منشاً 
می‌گيرند. این سلول‌ها به نوبه خود طی فرآیندی که در آن 
تسرومبویوئیتین (۱۱۲0۳۵0000[6010) دحالت دارد. از 
مگا کار یوبلاست‌ها مشتق می‌شوند. مگا کاریوبلاست قطری 
برابر ۲۵ تا ۵۰ میکرومتر دارد و دارای سیتوپلاسم 
بازوفیلیک و هسته بیضوی يا کلیوی شکل بزرگ (شکل 
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3 
شد._. دح 
(6) میکروگراف از مقطع مگاکاریوسیت (۷8) در مغز استخوان که 
در مجاورت سینوزوئید () قرار دارد. (بزرگنمایی ۴۰۰ برایر 
کاس کیتسا عگاگا نوتسا همه انوای اقا اوه 
وجود می‌آورند (وزیکول‌های غشایی. گرانول‌های اختصاصی: 
میکروتوبول‌های حاشیه‌ای و غیره). طی فرایند پیچیده‌ای از 
انتهای زوائد بسیار بلند و شاخه‌داری که شبیه پای کاذب بوده و 

پروپلاکت نام دارند. پلاکت‌ها تقریباً کامل جدا می‌شوند. 


با تاه زیافی میک است: نکن از قماین ای 
سلول‌ها تحت اندومیتوز قرار گرفته و بدون جدا شدن در 
تقسیم سلولی. 10(۸ را بارها مضاعف می‌کنند که منجر به 
ایجاد یک هسته به شدت پلی‌پلوئید می‌شود (از (۸ تا 
۷ سیتوپلاسم این سلول یکنواخت و به شدت 
بازوفیل است. 

مگاکاریوسیت. سلول غول‌آساء با قطر بیش از ۱۵۰ 
مکرویتر: مسعای بایباویاض با لزب تراظن و 
کروماتین خشن است. سیتوپلاسم آن حاوی تعداد زیادی 
میتوکندری» یک شبکه اندوپلاسمی خشن کاملا 
تکامل‌یافته و یک دستگاه گلزی کسترده ایست: دستگاة 
گلژی گرانول‌های احتصاصی پلاکت‌ها یا ترومبوسیت‌ها را 
به وجود می‌آورد (به فصل ۱۲ مراجعه کنید). انها به صورت 
گسترده در مغز استخوان پخش شده‌اند و همچنین در بافت 
بینابینی طحال و ریه‌ها عمدتاً کنار مویرگ‌های سینوزوئیدی 
قرار می‌گیرند. 

برای شکل‌گیری پلاکت‌هاء. مگاکاریوست‌ها زواند 
شاخه‌دار بلند (بیش از ۱۰۰ میکرومتر) و عریض (۲ تا ۴ 
میکرومتر) به نام پرویلاکت‌ها (161615ه2۲001) را ایجاد 
می‌کنند. این زوائد سلولی به اندوتلیوم سینوزونیدها نفود 
می‌کنند و با خون در گردش در سینوزونیدها تماس می‌یابند 


(شکل ۱۳-۵). اسکلت پروپلاکت‌ها از شبکه فیلامان‌های 
اکتین و دستجات سست از میکروتوبول‌های قطبی تشکیل 
شسله است که در طول آن» وزیک ول‌های غشادار و 
گرانول‌های اختصاصی جابه‌جا می‌شوند. یک قوس 
میکروتوبولی در انتهای دیستال پروپلاکت‌ها شکل گرفته که 
بزرگ‌شدگی قطره‌ای شکلی را ایجاد می‌کند. سیتوپلاسمی 
که در داخل این قوس قرار دارد. از سلول جدا شده و پلاکت 
را به وجود می‌آورد. به صورتی که حاوی دستجات 
حاشیه‌ای میکروتوبول و فیلامنت‌های اکتین اطراف 
گران_ول‌های سیتوپلاسمی و وزیکول‌های سیستم 
کانالیکولار باز می‌باشد (شکل ۱۲-۱۳9 را ببینید). 
در حین رشد پروپلاکت. میکروتوبول‌ها در دو جهت 
پلیمریزه می‌شوند. طویل شدن پروپلاکت‌ها به پلیمریزه و 
لغزیدن میکروتوبول‌ها به کمک دینئین یسختگی دارد. 
مگاکاریوسیت بالغ دارای تورفتگی‌های متعددی در غشاء 
سیتویلاسمی است که به ان غشاء سرحدی 061027620100) 
0 گفته می‌شود (شکل ۱۳-۱۴). در ابتدا تصور 
این بود که این بخش‌ها نواحی تقسیم شده سیتویلاسم 
مگاکاریوسیت بوده و پلاکت‌ها را می‌سازد و به آنها «منافذ» 
یا «حطوط شکست» گفته می‌شد. ولی درحال حاضر عقیده 
بر آن است که یک مخزن غشاء بوده که طویل‌شدن سریع 
پروپلاکت را آسان می‌سازد. از هر مگا کاریوسیت چند هزار 
پلاکت به وجود می‌آید و مابقی آن نحت فرایند اپوپتوز قرار 
گرفته و توسط ماکروفاژها از بین می‌روند. 


برخی از اختلالات در خونریزی ناشیاز ترومبوسیتوپنی 
(هندهحمایمطاهه:)_ يا کاهش تعداد پلاکت‌های در 
گردش است. یکی از دلایل ترومبوسیتوپنی ناکافی بودن 
مگاکاریوپوئز در اثر کمبود فولیک اسید یا ویتاميین ور 


این یک تصویر 175۷1 از مگاکاریوسیت است که هسته لبوله 
()؛ گرانول‌های سیتوپلاسمی متعدد (62) و سیستم 
گسترده‌ای از غشای سرحدی (10) در سرتاسر سیتوپلاسم آن 
نشان داده شده است. این‌گونه به‌نظر می‌آید که سیستم غشای 
سرحدی به عنوان ذخیره‌ای از غشا بوده که در تسهیل 
طویل‌شدن سریع پروپلاکت‌های متعدد از سطح مگاکاریوسیت 
عمل می‌کتیده »۲۰۰ 6 


است. در انواع مختلف پورپورای ترومبوسیتوپنیک 
(واژه لاتین, ۳۳۲۳۱6 به معنی نقاط کوجک رنگی يا پتشی 
در پوست که به دلیل عدم جلوگیری از خونریزی ایجاد 
می‌شود). کارکرد پلاکت‌ها معمولاً به دلیل واکنش‌های 
خودایمنی به مخاطره انداخته می‌شود. 
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سلول‌های بنیادی پرتوان. برای تشکیل سلول خونی یا مقادیری از پلی‌ریبوزوم را دارد. با وجود این وارد گردش خون 
هموپوئز در مغز استخوان کودکان و بالغین وجود می‌شود. 
دارد. گرانولوپوئز: شامل میلویلاست با هسته بزرگ و سیتوپلاسم 
سلول‌های اجدادی. متعهد شده‌اند که هر نوع سلول خونی نسبتاً کم. پرومیلوسیت که در آن گرانول‌های آزروفیل 
بالغ را تشکیل دهند. اين سلول‌ها در محیط کوچک آشیانه تشکیل می‌شود. میلوسیت که گرانول‌های اخستصاصی 
تکثیر و تمایز می‌یابد که از سلول‌های استرومال. برای یکی از سه نوع گرانولوسیت در آن ایجاد می‌شود و 
سلول‌های دیگر و 12014 حاوی فاکتورهای رشد ویژه» ساخته متامیلوسیت که تغییرات مورفولوژیک در هسته آن رخ 


۱ 


شده است. می‌دهد. می‌شود. 

۶ _ این سلول اجدادی به عنوان واحد تشکیل‌دهنده کلونی متامیلوسیت نوتروفیلیک نابالغ را سلول باند (استاب) 
(۳۷[9)) شناخته مسی‌شود و فاکتورهای رشد آن را می‌نامند. هنگامی‌که بخش نوتروفیل‌های در گردش در اثر 
فا کتورهای تحریک‌کننده کلونی (5۴9)) یاسیتوکین عفونت تخلیه می‌شود. این سلول‌های نابالغ به خون آزاد 
می‌نامند. می‌شوند. 

مغز قرمز استخوان. در هماتویوئز فعال است و مسغز زرد مونوبلاست‌ها. مسونوسیت‌ها را در مغز قرمز استخوان 
استخوان عمدتاً از بافت چربی ساخته شده است. می‌سازند. اما لن‌فوبلاست‌ها. لنفوسیت‌ها را به وجود 

جزاثر یا طناب‌های اریتروپوئیتیک در مغز استخوان از می‌آورند که عمدتاً در بافت‌های لنفاوی در فرآیند ایمنی 
رده سلول‌های قرمز خونی تشکیل شده است. این جزائر از اکتسابی درگیر است. 
پرواریتروبلاست و اریتروبلاست ساخته شده است. مگاکاریوسیت. سلول پلی‌پلوئیدی بزرگی در مغز قرمز 
اریتروبلاست به ترتیب مرحله تمایزی به نام بازوفیلیک. استخوان است که پلاکت يا ترومبوسیت را ایجاد می‌کند. 
پلیکروما توفیلیک و ار توکروما توفیلیک نامیده می‌شوند پلاکت‌ها از انتهای زوائد سیتوپلاسمی به تام پروپلاکت آزاد 
که این نام‌ها منعکس‌کنندة تغییر محتوای سیتوپلاسم از غنی می‌شوند. 
از 1۸ تا پرشدن از هموگلوبین است. همه این عناصر شکل‌دار خون از طریق آندو تلیوم 

» _ در آخرین مرحله اریتروپوئز: هسته از سلول به بیرون رانده 


شده و رتیکولوسیت ایجاد می‌شود. رتیکولوسیت هنوز 


ناپیوسته سینوزوئیدها در مغز قرمز استخوان. به,چون وارد 
نی شوت 
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۱ درک‌دام یک از سلول‌های دخیل در اریستروپوئزه سنتز که هنگام رنگآمیزی رتیکولوسیت‌ها با رنگکرزیل بلو ایجاد 
هموگلوبین آغاز می‌شود؟ می‌شود؟ 
القه) ارنت وبلاست ار توکروما تا الف) دستگاه گلژی 
ب) اریتروبلاست پلی‌کروماتوفیلیک ب) هموگلوبین 
ج) رتیکولوسیت ج) هستک 
د) اریتروبلاست بازوفیل د) بقایای هسته 
ه) پرواریتروبلاست ه) پلی‌ریبوزوم 
#۷ قفا یه حرتان ماک بویت خیم آسه؟ . کدام فرآیند در هنگام گرانولوپوئز اتفاق می‌افتد اما در 
الف) چندهسته‌ای است اریتروپوئز اتفاق نمی‌افتد؟ 
ب) از به‌هم جوش خوردن سلول‌های هاپلوئید ایجاد می‌شود. الف) سلول‌ها توانایی میتوز خود را از دست می‌دهند 
ج) پیش‌ساز ماکروفاژهای مغزاستخوان است. ب) افزایش یوکروما تین 
د) سلولی است که به‌طور طبیعی و به‌مقدار کم در خون یافت ج) هسته بیشتر لوبوله می‌شود 
می‌شود. د) قطر سلول کاهش می‌یابد 
ه) زوائد سلولی دینامیک دارد که یکی از انواع سلول‌های خون ه) قطر هسته کاهش می‌یابد 
از آن آزاد می‌شود. . گرانولوسیت‌هایی که حاشیه‌نشین شده‌اند به چه سرنوشتی 
۳ 


کدام ساختار سیتوپلاسمی جز اصلی رسوب‌های تیره‌ای النتت 


دچار می‌شوند؟ 


الف) دچار میتوز می‌شود 
ب) از دیواره وریدچه عبور کرده و وارد بافت همبند می‌شوند 
ج) نمی‌توانند دوباره وارد گردش خون شوند 

د) به ماکروفاژهای عملکردی تمایز می‌یابند 

ه) شروع به آزادسازی پلاکت‌ها می‌کنند 

۶ اولین مرحله‌ای که انواع مختلف گرانولوسیت‌ها از یکدیگر قابل 

شناسایی هستند. کذام است؟ 

الف) میلوسیت 

ب) باندسل 

ج) رتیکولوسیت 

د) متأمیلوسیت 

ه) پرومیلوسیت 

۷ کدام سلول قادر است بعد از ترک ارگانی که در آن تولید شده 

دوباره تقسیم شود؟ 

الف) بازوفیل 

ب) ائوزینوفیل 

ج) رتیکولوسیت 

د) لنفوسیت 

ه) نوتروفیل 

کودکی بعد از تولد با جهش در ژن گیرنده اریتروپوئیتین 
تشخیص داده شده است که منجر به اریتروسیتوز فامیلی 
(پلی‌سیتمی فامیلی) می‌شود. در ماه‌های هفتم تا نهم 
جنینی. تأثیر عمده اين بیماری بر کدام بخش تولید گلبول 
قرمز بوده است؟ 

الف) کبد 

ب) کیسه زرده 


من مار و او 2 ی تا رو ود 


ج) طحال 
د) تیموس 
ه) مغزاستخوان 


مرد ۴۵ ساله از تنگی نفس مکرر و خستگی مزمن شکایت ۱ 


ص 


همراه بود. تشخیص داده شد که وی مبتلا به لوسمی 
لنفوسیتیک است. شیمی‌درمانی برای از بین بردن سلول‌های 

سرطانی انجام شد که این عمل پیش‌سازهای اریتروسیت‌ها را 

نیز از بین می‌برد. برای نوسازی رده اریتروسیت. کدام یک از 

سلول‌های زیر باید پیوند شوند؟ 

الف) ر تیکولوسیت 

ب) اریتروبلاست ار توکروماتوفیلیک 

ج) مگاکاریوبلاستی 

د) اریتروبلاست بازوفیلیک 

ه) متامیلوسیت 


۰. گسترش خونی یک بیمار ۷۰ ساله مبتلا به لوسمی افزایش 


گروهی از سلول‌ها را نشان داد که دارای هسته بزرگ و گرد با 
یک یا دو هستک هستند. سیتوپلاسم این سلول‌ها گرانول‌های 
آزروفیل را نشان می‌دهد. شمابه کدام یک از انواع 
لوسمی‌های زیر مشکوک هستید؟ 

الف) لوسمی پرومیلوسیتی 

ب) لوسمی بازوفیلی 

ج) لوسمی لنفوبلاستی 

د) لوسمی سلول بنیادی 

ه) لوسمی ائوزینوفیلی 


(۳3 


ایمنی ذاتی و اکتسابی 

 اه‌نیکوتیس‎ 

آنتی ژن‌ها و آنتی‌بادی‌ها 
انواع آنتی‌بادی‌ها 
عملکرد آنتی‌بادی‌ها 

ارائه آنتی‌ژن 

سلول‌های ایمنی اکتسابی 
سلول‌های ارائه کنننده آنتی‌ژن 


سیستم ایمنی دفاع یا ایمنی را در برابر عوامل عفونت‌زا از 
ویروس‌ها تا انگل‌های چندسلولی فراهم می‌کند. از لحاظ 
ساختمان بافتی این سیستم شامل جمعیت زیاد و متنوعی 
از لکوسیت‌ها می‌باشد. بافت‌های مختلف بدن و اعضای 
لنفاوی تنها از طریق جریان خون و لنف باهم در اتباط 
می‌باشند. از لحاظ پزشکی این سیستم دارای وظایف مهم و 
جالب توجهی می‌باشد. قسمتی از این سیستم مربوط به 
بیماری‌های خودایمنی است به اين ترتیب که سلول‌های 
ایمنی بدن به صورت غیر طبیعی عمل نموده و به ترکیبات 
مولکولی مربوط به اعضاء خود بدن حمله می‌کنند. 
ایمونولوژیست‌ها دو مسیر در ایمنی بدن مشخص 
نموده‌اند که تاحدود زیادی باهم همپوشانی دارند. ایین 
مسیرها مربوط به دفاع در برابر عوامل مهاجم یا عوامل 
غیرطبیعی است که به‌صورت بالقوه برای بدن مضر هستند. 
این دو مسیر ایمنی شامل ایمنی ذاتی (7انطاصصا عاهمهن) 
و ایمنی اکتسابی (7انصاصص 2020۷(۷6) است. نوع اول 


سیستم آیمنی و ارگان‌های 
لنفاوی 


55۵00 مهصریاحصطصصرز 4 [" 


عصجوده 10مجمصصن۱ 


تیموس 

نقش تیموس در بلوغ سلول ۲ و کزینش آن 
بافت لنفوئیدی وابسته به مخاط 
گره‌های لنفاوی 

نقش گره‌های لنفاوی در پاسخ ایمنی 
طحال 

عملکردهای پالپ سفید و قرمز طحالی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


دفاع ایمنی. به صورت عیراختصاصی عمل می‌کند و شاما 
یک طیف گسترده از مکانیسم‌های اثرگذار می‌باشد. در 
ضمن نسبت به نوع دوم ایمنی از لحاظ تکاملی قدیمی‌تر 
استت: سلول‌هایی که در این نوع آیمنی نقش دارند شامل 
گرانولوسیت‌ها و لکوسیت‌هایی است که قبلاً در نصل‌های 
۲ و ۱۳ توضیح داده شده است. برعکس در ایمنی 
اکتسابی. لنفوسیت‌ها و سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن 
(:۸0) در برابر عوامل میکروبی مهاحم وارد عمل 
می‌شوند که در این فصل در مورد آن شرح داده خواهد شد 
و سلول یادگار ایجاد می‌کنند که امکان پاسخ مشابه ولی 
خیلی سریع ثسبت به حالت قبلی صورت می‌گیرد: 
لنفوسیت‌ها و سلول‌های ارائه کننده انتی‌ژن در انمنی 
اکتسابی در تمام بدن متل خون. لته اپی‌تلیال و نافت 
همند انتشار می‌یابند. لنفوسیت‌ها ارتدا در اعضای لشفاوی 
اولیه (مثل تیموس و مغز استخوان) تولید می‌شود اف 
بیشتر آنها در اعضای لنفاوی ثانوبه فعال شده و تکپیر 


4» ۳۴۵ 


می‌یابند (مثل عقده‌های لنفاوی. طحال. بافت لنفاوی 
منتشر که در مخاط دستگاه گوارش که شامل لوزه‌هاء؛ 
پلاک‌های پی‌یر. و آپاندیس می‌باشند). سلول‌های ایمنی به 
صورت پراکنده در مخاط دستگاه گوارش؛ تنفس و مخاط 
فستگاه ادراری - تناسلی وجود دارند. که تمام اين بافت‌ها 
تحت عنوان بافت‌های لنفاوی وابسته به مسخاط 


۷۲۸۲ <عناوعز1 لز0مطمص 0۷۲۵۵۵۹۵-2990012160) 
نامیده می‌شوند. تکثیر لنفوسیت‌های 3 در بافت‌های ثانویه 
7 در ساختمان‌های کوچک و مدوری بسه نام 
ندول‌های لنفاوی (200016 0ن0ظ12) انجام نی یاف 
انتشار گسترده سلول‌های سیستم ایمنی در بدن و جریان 
مداوم لنفوسیت‌ها بین خون, للف. بافت همبند و 
ساختمان‌های لنفاوی ثانویه سبب می‌شود که سیستم ایمنی 
به عنوان یک دستگاه هوشمند و کارا برای بقا و دفاع بدن 
شناخته شود (شکل ۱۴-۱). 


ایمنی ذاتی و اکتسابی 
ایمنی ذاتی (ازعناصصا 1۳0216) یک سیستم دفاعی غیر 
متصاصی و در عین حال با سرعت زیاد را برای بدن فراهم 
ی‌اورد. ایمتی ذاتی. در سدهای فیزیکی ارگان‌های مختلف 
بدن مثل پوست. غشاهای موکوسی در دستگاه گوارش: 
تتفس و ادراری - تناسلی وجود دارد و مانع از ورود عوامل 
بیماری‌زا به داخل بدن میزبان می‌شود. در صورتی که 
با کتری‌ها. قارج‌ها و انگل‌ها از این سد عبور نمایند. خیلی 
سریع توسط نوتروفیل‌ها و دیگر لکوسیت‌های موجود در 
بافت همبند مجاور برداشته می‌شود. لکوسیت‌ها دارای 
گیرنده‌های (11.5) علنا [101 هستند که عوامل بیماری‌زا 
را تشخیص داده و به آنها اتصال می‌یابند. لکوسیت‌های 
دیگری نیز در محل مبارزه حضور یافته و به عنوان 
هماهنگ‌کننده عوامل دفاعی عمل می‌کنند. سلول‌های 
کشنده ذانی (۵0 (ای 1116۲ ۵۱۲۲۵۱() وظیفه از بین 
بردن عوامل عفونت‌زا مثل ویروس‌ها. باکتری‌ها. سلول‌های 
توموری و یا سلول‌های ناهنجار مربوط به میزبان را برعهده 
دارند. 
لکوسیت‌ها و برخی سلول‌های ویژه از یک سد بافتی 
ایجاد طیف وسیعی از مواد شیمیایی ضد میکروبی می‌کنند 
و همچنین قسمت وسیغی از آیمتی, خاتی را قربر می‌گرنن, 
این مولکول‌ها شامل: 
۶ هیدروکلر یک اسید (بآ)1) و اسیدهای آلی. در نواحی 
خاص سبب کاهش ۲۳ به صورت موضعی شله که با 


این عمل از رشد میکروارگانیسم جلوگیری می‌شود و یا 
مستقیماً باعث از بین رفتن آنها می‌گردد. 

و دف‌نسین‌ها (وط76ع]ع(1). پلی‌پپتیدهای کاتیونی 
کوچکی هستند که توسط نوتروفیل‌ها و انواع مختلف 
سلول‌های اپی‌تلیالی تولید شده و از طریق تخریب 
دیواره سلولی سبب از بین رفتن باکتری‌ها می‌شود. 

۶ لیزوزیم (۰)1.507170 آنزیمی است که توسط 
نوتروفیل‌ها و سلول‌های سد اپی‌تلیالی ساخته شده و با 
هیدرولیز کردن دیواره سلولی باکتری‌ها» سبب از بین 
رفتن آنها می‌شود. 

کمپلمان (001021670601)» یک سری از پروتئین‌های 
موجود در پلاسمای خون. موکوس و ماکروفاژها است 
که با اجزاء سطحی با کتری‌ها واکتش نشان داده و به از 
بین رفتن آنها کمک می‌کند. 

ه _ اینترفرون‌ها (0167167055]), فا کتورهایی هستند که 
توسط لکوسیت‌ها و سلول‌های آلوده به ویروس به 
صورت پاراکرین تراوش شده و علائمی را به 
سلول‌های کشنده ذاتی (661 2) ارسال می‌دارند تا 
سلول‌های آلوده و سلول‌های مجاور را برای مقاومت 
در برابر عفونت ویروسی از بین ببرند. 


» کاربرد پزشکی 

بعضی از باکتری‌های بیماری‌زا مثل هموفیلوس آنفلوانزا 
یا استرپتوکوکوس نومونیا توسط گرانولوسیت‌ها و 
ماکروفاژها فاگوسیت نمی‌شوند زیرا این سلول‌ها به 
وسیله دیواره سلولی به نام کپسول از جنس پلی‌سا کارید 
پوشیده شده‌اند که مانع از شناسایی توسط گیرنده‌های 
سلول‌های فا گوسیتی می‌شوند. در نهایت این باکتری‌ها 
به‌وسیله مکانیسمی با واسطه آنتی‌بادی آپسونیزاسیون 
(«منامتنع0050) شده و فاگوسیت می‌شوند. در 
صورتی که ظرف چندروز اين باکتری‌ها تخریب نشوند, 
می‌توانند تکثیریافته و سبب آلودگی بیشتر شوند. 
بیماران مسن و یا بیمارانی که ایمنی اکتسابی بدنشان 
کم است مستعد آلودگی با این باکتری‌ها هستند. 


ایمنی اکتسابی, به تدریج. از طریق در معرض قرار 
کرفتن با میکروارگانیسم‌ها حاصل می‌شود. بسیار 
اختصاصی‌تر و اهسته‌تر است و از لحاظ تکاملی نسبت به 
ایمنی ذاتی جدیدتر است. پاسخ ایمنی اکتسابی شامل 


3 
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۱۴-۱ ارگان‌های لنفاوی و راه‌های اصلی رگ‌های لنفاوی. 


سیستم لنفاوی حاوی رگ‌های لنفاوی است که مایع میان‌بافتی 
را که تحت عنوان لنف نامیده می‌شود. به رگ‌های خونی 
برمی‌گردانند. ارگان‌های لنفاوی جایگاه لنفوسیت‌ها و سلول‌های 
دفاع سیستم ایمنی بدن می‌باشند. ارگان‌های لنفاوی اولیه 


شده است. که آنها درمقابل مهاجم‌های مشخص فعال 
می‌شوند که توسط مولکول‌های اختصاصی از سلول‌های 
ارائه کننده آنتی‌ژن (۸۵۳6) ارائه می‌گردند که معمولاً این 


شامل تیموس و مغز استخوان است که سلول‌های 7 و 8 در آنها 
ساخته می‌شود. اعضاء لنفاوی تانویه شامل عقده‌های لنفاوی. 


سلول‌ها از مونوسیت‌ها مشتق می‌گردند. برحلاف ایمنی 
ذاتی پاسخ ایمنی | کتسابی با هدف مهاجم‌های میکروبی 
احتصاصی. به‌وجود می‌آید و شامل تولید لنفوسیت‌های 


یادگار می‌باشد که پاسخ‌های مشابه می‌تواند در مقابل 


سبتو کین‌ها وهصناه‌ارن 
برای اینکه عوامل دفاعی به اندازه کافی در اعضای لنفاوی 
در طی التهابات عمل کنند در هنگام عفونت و یا آسیب 
بافتی. در مسوضع عفونت و یا محلی که سلول‌های 
اسیب‌دیده وجود دارد. موادی به نام سیتوکین تراوش 
می‌شود. سیتوکین‌ها در ایمنی ذاتی و اکتسابی دخالت 
دارند ایین مولکول‌ها گروه‌های متنوعی از پپتیدها و 
گلیکوپرو تئین‌هایی با وزن مولکولی کم (بین ۸-۸۰12) 
هستند که به روش پاراکرین ترشح می‌شوند. اين مولکول‌ها 
در هر دو مسیر ایمنی ذاتی و اکتسابی فعالیت نموده و 
اعمال سلول‌های دفاعی را در حین پاسخ‌های ایمنی 
هماهنگ می‌نمایند. چندین سیتوکین مهم در جدول ۱۴-۱ 
افازده شله است: در حقیقت پاسخ سلول‌های هدف توسط 
القاء این مولکول‌ها انجام می‌گیرد. این پاسخ‌ها شامل: 
حرکت مستقیم سلول‌های دفاعی. به سمت موضع 
التهاب که این حرکت کموتاکسی نامیده می‌شود. به 
عنوان مثال درطی دیاپدزیز. سلول‌های دفاعی در 
موضع التهاب تجمع می‌یابند. سیتوکین‌هایی‌که اين اثر 
را ایجاد می‌کنند کموکین (6۳0[»1068)) نیز نامیده 
می‌شوتل, 
فعالیت میتوزی در لکوسیت‌ها افزایش می‌یابد که این 
عمل هم به صورت موضعی و هم در مغز استخوان 
انجام ی گر 3: 
تحریک و یامهار فعالیت لنفوسیت‌ها در ایمنی 
اکتسابی: یک گروه از سیتوکین‌هایی که توسط 
لنفوسیت‌ها تسولید می‌شوند ایسنترلوکین‌ها 
(1۳10۳1601105) نامیده می‌شوند که فقط روی 
لکوسیت‌های دیگر اثر می‌گذارند. 
تحریک فعالیت فاگوسیتوزی با کشتن مستفیم سلول‌ها 
بط سارل‌عاق تیش ۶ات 
پیشتر سیتوکین‌ها دارای چندین سلول هدف هستند که 
اثرات متفاوتی نیز دارند. مثل اثر بر روی سلول‌های 
اندوتلیال. نورون‌های سیستم خودمختار و سلول‌های 
عدد درون‌ریز. تعداد زیادی از سیتوکین‌ها در 
تأثیرات فیزیولوژیکی در هنگام استرس و عفونت نقش 


دارند. 


تعوه هی از وکین ها رکه براساص 
عمل اصلی‌شان طبقه بندی شده‌اند 


,۱۷۲-۹ فاکتورهای رشد و تمایز ببرای 

0/۹۲ سلول‌های پروژنیتور لکوسیت در مغز 
استخوان 

,10۳ ,۷۳( محرک التهاب و تب 

11-1 

11-2 مسحرک رشد لنفوسیت‌های 1 و 
سلول‌های 1 

دا ,11,4 فا کتورهای رشد برای سلول‌های کمکی 
]و لنفوسیت‌های 1 

۱3۳ تکثیر ائوزینوفیل و تمایز و فعال‌سازی 


اینترفرون - سل فعال‌سازی ماکروفاژها 

11-0 مهار ماکروفاژها و پاسخ‌های ایمنی 
ایسنترفرون » و فعالیت ضد ویروسی 

اینترفرون 8 

8سا کموکین نوتروفیل و لنفوسیت 1 
۴ فاکتور محرک تشکیل کلونی در ماکروفاژها و 
گرانولوسیت‌ها؛ ل1: اینترلوکین؛ 5۳/-]۷: فا کتور محرک تشکیل 
کلونی ماکروفاژ؛ ۲(۳: فاکتور نکروز توموری؛ 16۳: فاکتور 
رشد تغییرشکل دهنده 


< آنتی‌ژن و آنتی‌بادی 

بلمصاناسد > «عوناصخ۸ 

مولکولی که می‌تواند توسط سلول‌های دستگاه ایمنی 
اکتسابی مورد شناسایی قرارگیرد و سبب ایجاد پاسخ ایمنی 
گردد. آنتی‌ژن نامیده می‌شود. آنتی‌ژن‌ها یا ما کرومولکول 
(مثل پروتئین‌ها یا پلی‌ساکاریدها) می‌باشند و یا اجزای 
سلولی سالم مثل (باکتری‌ها. تک‌یاخته‌ها» سلول‌های 
توموری) هستند. سلول‌های ایمنی فقط جزء کوچکی از 
یک آنتی‌ژن به نام اپی‌توپ‌ها (6۳160068) یا شاخص‌های 
آنتی‌ژنیک (6مذ 0661 عنجععز/۸0) را شناسایی نموده و 
نسبت به آن واکنش نشان می‌دهند. پاسخ ایمنی در برابر 
انتی‌ژن‌ها يا ممکن است با واسطه سلولی (16ن60ه ل1عع) 
باشد (که در آن به‌طور عمده لنفوسیت‌ها مسئول از میان 
بردن آنتی‌ژن‌ها هستند) و یا هومورال باشد (که در آن عمدتاً 
آنتی‌بادی‌ها مسئول پاسخ ایمنی می‌باشند) و یا ممکن است 
هر دو مورد فوق باشد. 


- 


آنتی‌بادی (۰)۸۵۱۱000۷ گلیکوپروتئینی از خانواده 
ایمونوگلوبولین‌ها (18) است که به‌طور اختصاصی با یک 
شاخص آنتی‌ژن واکنش نشان می‌دهد. این مولکول‌ها 
توسط پلاسما سل‌ها ایجاد می‌شوند که خود این سلول‌ها از 
تکثیر و تمایز لنفوسیت‌های 13 ایجاد می‌شوند. گیرنده‌های 
مربوط به ایین سلول‌ها. اپی‌توپ‌های خاصی را مورد 
شناسایی قرار داده و به آنها متصل می‌شوند. آنتی‌بادی‌ها هم 
در پلاسمای خون و هم در مایع میان‌بافتی وجود دارند. اما 
ممکن است ازطریق سلول‌های اپی‌تلیال وارد ترشحات 
موکرس. بزاق و يا غدد پستان شوند. بعضی از آنتی‌بادی‌ها 
به شکل پروتئین‌های غشایی برروی سطح لنفوسیت‌های ظ 
یا سایر لکوسیت‌ها قرار گرفته در تمام این شرایط هر 
آنتی‌بادی با اپی‌توپی که آن را به‌طور اختصاصی شناسایی 
کرده. ترکیپ می‌شود. 

ای مونوگلوبولین‌های تسمام انواع مولکول‌های 
آنتی‌بادی‌ها دارای یک ساختمان مشترک می‌باشند که شامل 
دو زنجیره سبک مشابه و دو زنجیره سنگین شبیه به هم 
هستند که توسط پیوندهای دی‌سولفید به هم متصل 
می‌باشند (شگل ۱۳-۲) اننتهای کربرکسیلی (000[3-) 
زنجیره‌های سنگین ناحیه ۴6 (۲62[00 ۳6) نام دارد. این 
ناحیه در برخی از آنتی‌بادی‌ها توسط گیرنده‌های روی سطح 
سلول‌های بازوفیل و ماست سل شناسایی و متصل 
می‌شود. ۱۱۰ اسید آمینه نخست در انتهای آمینی زنجيرة 
سبک و سنگین در میان آنتی‌بادی‌های مختلف بسیار متغیر 
است. به این منطقه ناحیه متغیر (۲6۵[00 ۷۵۲12016) گفته 
می‌شود. قسمت متغیر از زنجیره سبک و سنگین آنتی‌بادی 
محل اتصال آنتی‌ژن به آنتی‌بادی است و به نام ناحیه اتصال 
آنتی‌ژن (عاذ عم مذ0-ع6ع۸۵۱1) نامیده می‌شود. توالی 
شا که این ناحیه را گنه فیک بخ از قعال‌شنفان لنظرسیت 
8 علیه یک آنتی‌ژن مشخص, تحت‌نوترکیبی و بازآرایی 
قرار می‌گیرد و تمام این سلول‌ها آنتی‌بادی اختصاصی ایجاد 
می‌کنند که به آن انتی‌ژن اختصاصی متصل می‌شود. هر 
آنتی‌بادی دارای دو جایگاه اختصاصی اتصال آنتی‌ژن برای 
همان آنتی‌ژن است. 


انواع آنتی‌بادی‌ها 

ایمونوگلوبولین‌های انسانی به پنج دسته اصلی تقسیم 
می‌شوند که در جدول شماره ۱۴-۲ آمده است. این جدول 
ویژگی‌های ساختاری. فراوانی در پلاسما. محل‌های اصلی. 
و عملکردهای ایمونوگلوبولین‌ها را نشان می‌دهد. انواع 


فصل ۱۴. سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


وم نط-مموزوی۸. 
(۳۵۵) 


دو زنجیره سبک و دو زنجیره سنگین از یک مولکول 
آنتی‌بادی (مونومر). زنجیره‌ها توسط پیوندهای دی‌سولفید به 
هم اتصال یافته‌اند. بخش‌های متغیر (۳۵0) نزدیک انتهای 
آمین زنجیره‌های سبک و سنگین به آنتی‌ژن متصل می‌شوند. 
منطقه شابت (۳0) مولکول ممکن است به گیرنده‌های 
سطحی بسیاری از انواع سلول‌ها اتصال یابد. 


آنتی‌بادی شامل ایمونوگلبولین‌های 10 ۸ع1 1(ع1 1 و 
۱۳۹9 اشیت و مهم‌ترین ویژگی‌های کلیدی آنها شامل موارد 


۶ 80 فراوان‌ترین ایمونوگلوبولین در حون است 


(۸۷۵-۸۵) میزان این آنتی‌بادی در طی پاسخ‌های 
ایمنی و به دنبال التهاب. عفونت و سایر موارد افزایش 
می‌یابد. برحلاف دیگر آنتی‌بادی‌ها. 120 دارای 
حلالیت زیاد است و نیمه‌عمر آن در خون حدود ۳ 
هفته است. 120 تنها ایمونوگلوبولینی است که از سد 
جفتی گذشته و وارد جریان خون جنین می‌شود و یک 
ایمنی غیر فعال را در برابر برحی عفونت‌ها برای نوزادان 
فراهم می‌سازد تا زمانی که نوزاد بتواند پاسخ‌های 
سیستم ایمنی اکتسابی را به دست اورد. 

۸ در بیشتر ترشحات برون‌ریز وجود دارد و 
ساخمان آن به شکل دوتایی است. زنجیره‌های سنگین 
در دو واحد مونومر یا تک‌رشته توسط پلی‌پیتیدی به 
نام زنجیره [ (1-01210) به هم متصل شده و 67ص را 
ایجاد می‌کنند. 18۸ توسط پلاسما سل‌ها در مخاط‌های 
گوارشی. تنفسی و مجاری تولیدمثلی تولید می‌شود. 
پروتئین اتصالی دیگری در این آنتی‌بادی وجود دارد که 
جزء ترشحی (002000601) [9۵۵۲۱0۲) نامیده 


دیسمر همراه با مونومر مونومر 

زن‌جیره و جزء 

ترشحی 

«۲ ۸ ۸۱۰-۵ 

ترشحات (بزاق» سطح لنفوسیت‌های متصل به سطح 

شیر, اشک و غیرها ظ ست‌سل و 

بازوفیل 

سطح مخاط‌ها را به صورت یک در نابودی کرم‌های 

تسا نات سم دام راو فد سای ۱ 
آنتی‌ژن‌هایی عمل واکسنش‌های 
می‌کند که روند الرژیی شرکت 
فتال‌بنازی اولیه واه من گنت 
راه‌اندازی می‌کنند. 


مونومر پنتامر 

درصد آنتی‌بادی 71۷۵-۸۵ -1۵ 

در پلاسما 

حضور در مناطقی گردش خون جنینی سطح لنفوسیت 13 

غیر از خون. بافت در زنان حامله (به صورت یک 

همبند و اندام‌های میا 

لنفاوی 

کارکردهای فععال کردن سین 

شناخته شده فا گوسیت‌ها و ختثی انستی‌بادی‌هایی 

۲ نمودن آنتی‌ژن‌ها سستند که در یک 
پاسخ ایمنی اولیه 
تسولید می‌شوند. 
کمپلمان را فعال 
می‌کند. 


می‌شود که از سلول‌های اپی‌تلیالی ترشح شده و با ۸ع1 
ترکیب شده و سپس از سلول‌های اپی‌تلیال ترشح 
می‌شود. 18۸ در برابر بسیاری از آنزیم‌های 
پرو تئولیتیک مقاومت می‌نماید و در ترشحات شیر 
بزاق. اشک و موکوس باقی مانده و با میکروارگانیسم‌ها 
مبارزه می‌کند. 
1 حدود ۸۵-۱۰ از ایمونوگلوبولین‌های خون را 
تشکیل می‌دهد و ب‌طرز مصول به شک #تایی 
(یتتامر) وجود دارد. واحدهای مونومر توسط 
زنجیره‌های آ به هم متصل می‌شوند. ]12۷ اساسا در 
پاسخ اولیه به آنتی‌ژن تولید شده و پس از وصل شدن به 
آن در فعال نمودن سیستم کمکی کمپلمان مهم‌ترین 
نقش را دارد. 
"یو به‌طور معمول به شکل مونومر است و فراوانی 
آن در خون کمتر از سایر انواع دیگر است. ناحیه ۳6 این 
آنتی‌بادی تمایل زیادی دارد که به گیرنده‌های سطحی 
روی ماست سل‌ها و بازوفیل‌ها اتصال یابد. هنگامی که 


این 12 با آنتی‌ژن مواجه می‌شود. سبب رها شدن 
چندین ماده فعال حیاتی مثل هیستامین» هپارین و 
لکوترین از سطح ماست سل و بازوفیل می‌شود. و 
سبب ایجاد وا کنش آلرژیک (۲6۵۵۱308 ع1ع 7ع211) 
موه لکد ملاست سل فاص قرا ستر 

۶ «1ع] کمترین میزان ایمونوگلوبولین در یلاسمای خحون 
را تشکیل می‌دهد اما هنوز خواص و عملکرد این 
انتی‌بادی به‌خوبی مشخص نشده است. ساختمان «121 
به شکل مونومر است و (همراه با 121۷) به سطح 
لنفوسیت‌های 13 اتصال یافته و به عنوان گیرنده آنتی‌ژن 
عمل می‌نماید. 


اعمال آنتی‌بادی‌ها 

جایگاه‌های اتصال آنعی ژن به آفتقی‌باهین در 0ع] و ۸ع1 
قادرند به ویروس‌ها و توکسین‌های باکتری‌ها به‌طور 
اختصاصی متصل شده و آنها را خنثی کنند. سلول‌های 
باکتریال را به هم چسبانده (آگلوتینه کنند) و بسیاری از 


در این تصویر مکانیسم‌های مهمی نشان داده شده‌اند که از 
طریق آنها فراوان‌ترین آنتی‌بادی‌ها در روند ایمنی نقش ایفا 
می‌کنند. (8) اتصال اختصاصی آنتی‌ژن می‌تواند سبب خنثی 
شدن و یا رسوب آنتیژن شود و یا سبب تشکیل دستجات 
بزرگ آنتی‌ژن‌ها شده (آگلوتینه شدن) تا آسان تر از بین بروند. 


آنتی‌ژن‌های محلول را رسوب دهند. به علاوه ناحیه ۳6 این 
آنتی‌بادی‌ها و سایر آنتی‌بادی‌ها به آنتی‌ژن‌های احتصاصی 
وصل‌شده و درنهایت سبب انجام ۳ عملکرد مهم در ایمنی 
ذاتی می‌شوند (شکل ۱۴-۳0) که شامل: 

9 فعال نمودن سیستم کمپلمان اصعصمعام‌ه0)) 
(2011۷2]101: مجموعه آنتی‌ژن آتعی باقن (6ع1 و 
71 به پلی‌پپتیدهای سیستم کمپلمان وصل می‌شود. 


(ظ) پرو تئین‌ها ی کمپلمان و گیرنده‌های سطحی‌روی لکوسیت‌ها 
به قطعه ۳6 آنتی‌بادی‌ها وصل شده و سپس این مجموعه به 
آنتی‌ژن‌ها اتصال يافته که هم سبب ایجاد کمپلمان فعال شده 
که سریع‌تر و بهتر می‌تواند فاگوسیت شود (اپسونیزاسیون) و 
همچنین سلول ۱۷ فعال شده را به وجود می‌آورند. 


پروتئین‌های کمپلمان. یک مجموعه ۰ تایی از 
پروتئین‌های پلاسما هستند که عمدتا در کبد تولید شده 
و توسط آبشاری از آنزیم‌ها فعال می‌شود. بعد از فعال 
شدن. اجزای خاصی از پروئین‌های کمپلمان. به 
غشای سلول‌های مهاجم اتصال پیدا کرده و سبب 
پارگی غشای آنها. خوشه شدن آنتی‌ژن‌های با کتریایی و 
سلولی و با جمع شدن لکوسیت‌ها می‌شود. 


8 ایسونیزاسیون (0050012721108): به معنی توانایی 
شناسایی آنتی‌ژن‌ها و میکروارگانیسم توسط گیرنده‌های 
موجود بر سطح ماکروفاژها. نوتروفیل‌ها و 
اوزیتوفیل‌ها و اتصال به احیه ۳6 آنتی‌بادی می‌باشد. 
کارایی اين اعمال با انجام عمل فاگوسیتوز توسط 
لکوسیت‌ها در محل عفونت کامل‌تر می‌شود. 

8 فعال نمودن سلول‌های کشنده طبیعی [[66 1/): 
(260:721100 کمپلکس آنتی‌ژن - آنتی‌بادی (بر روی 
سسلول‌های آلوده به ویسروس) در بدن توسط 
لنفوسیت‌هایی از نوع !261 ۷1( شناسایی و فعال 

می‌شوند. سپس سلول‌های الوده به وسیله موادی مثل 
ه 06۲107 و 27202۷۳06 که توسط ع[ تولید می‌شود. 
ازبین می‌روند. این‌دو نوع پروتئین از طریق گیرنده وارد 
سلول‌های الوده‌شنده و سیب القای ایویتوز در این 
سلول‌ها می‌شوند. 


ارائه آنتی‌ژن وصناهه‌عه۳۳ صه‌وناهظ۸ 
انتی‌ژن‌ها توسط لنفوسیت‌ها شناسایی می‌شوند. اغلب این 
زلاها ی میم عهای از بروتین‌های: اختصاصی فاشضان 
حشایی روی سطح لنفوسیت اتصال می‌یابند. اين پروتئین‌ها 
رازه گبینه آنقر تن به انب ع ایند و قسعی از هتکس 
اصلی سازگاری بافتی نازهنادم‌ههعمامط ۳۵0۲ 
(۰000167 یبا ۷]۳۲0) هستند. 1۷۴16 از کلاس ] و ]1 
تشکیل شده است. همان‌طور که از نام آنها پیداست این 
پروتئین‌ها اولین بار به خاطر نقش آنها در رد پیوندهای 
بافت‌ها و ارگان‌ها شناخته شدند. پروتئین‌های هر دو کلاس 
که بر روی سطح لکوسیت‌های انسانی قرار دارند به نام 
(ض۸ا۲) جءعتاهه ما صفحصتاا! نامیده می‌شوند. 
این مولکول‌ها بر روی جایگاه‌های کروموزومی بزرگ بیان 
می‌شوند و افراد مختلف حاوی درجات بسیار متفاوت از 
این آلل‌ها می‌باشند. سلول‌های ۲ اختصاصی شده. هردو 
کلاس پروتلین‌های 1810 و آنتی‌ژن‌هایی که به آنها وصل 
شده را شناسایی می‌کنند. اگر مولکول‌های ۱۷1۳16 روی یک 
بافت پیوندی با مولکول‌هایی که برروی سلول‌های 1 است. 
مشابه نباشد در این صورت سلول‌های ۲ با آنها وارد مبارزه 
می‌شوند. به این ترتیب که سلول‌های بافت پیوندی طی یک 
پاسخ ایمنی شدید توسط سلول‌های 1 از بین می‌روند. اين 
لن‌فوسیت‌ها. پروتلین‌های ۷1810 ناشناس روی سطح 
سلول‌های پیوندی. سلول‌های توموری و با آلوده به 
ویروس رابه صورت سلول‌های غیرخودی شناسایی نموده 


و آنها را از بین می‌برند. 

مشابه همه انواع پروتلین‌های ایپتشگرال غشا 
مولکول‌های 1۷1110 توسط شبکه اندوپلاسمی خشن و 
دستگاه گلژی ساخته می‌شوند اما قبل از اينکه اين مولکول 
مسجموعه وسیعی از قطعات پیتیدی مشتق بارخ از 
ستتزشده در شتا می‌باشد. متصل می‌شوند. همه 
سطح خود قرار می‌دهند. این مولکول‌ها «انتی‌ژن‌های 
خودی! رابه سلول‌های ] ارائه می‌دهند اما سلول‌های 1 
آنها را به عنوان یک پیام نادیده می‌گیرند و آنها را به‌عنوان 
پروتئین‌های خودی شناسایی می‌کنند. علاوه‌برایین 
مولکول‌های ۱۱۶۵ برروی سطح برحی سلول‌های الوده 
به ویروس و سلول‌های جهش‌یافته نیز وجود دارد. 
مکانیسم عمل لنفوسیت‌های ۲ درمورد این سلول‌ها به این 
ترتیب است که لنفوسیت‌های 1 این مولکول‌های )۱۳۲ 
ازبین‌رفتن این سلول‌ها کمک می‌کند. 

پروتئین‌های ]۷]۳101» به‌طور مشابه سنتز شده و به 
که از دستگاه گلژی مشتق شده‌اند باقی مانده و ابتدا با 
وزیکول‌های آندولیزوزومی حاوی آنتی‌ژن ادغام می‌شوند. 
این مسأله اين امکان را برای پروتئین کلاس آ] فراهم می‌کند 
که به قطعات پروتئینی سلول‌های هضم شده یا سلول‌های 
مرده یا عفونی شده یا غیر طبیعی و غیر عادی از تمام انواع 
اتصال یابد. در روی این سلول‌ها. کمپلکس کلاس آ1 
پیتیدی از این سلول‌های پاتولوژیک را به نمایش می‌گذارد 
که به سلول‌های لنفوسیت 1 پیام ارسال می‌کنند و پاسخ آنها 
را علیه منبع این آنتی‌ژن فعال می‌کنند. 


سلول‌های ایمنی اکتسابی 
تتصصصز نحل اه عااه 
همان‌طور که در فصل ۱۲ همراه با خون توضیح داده شد. 
للفوسیت‌ها و سلول‌های مشتق از مونوسیت‌ها که جهت 
ارائة آنتی‌ژن به لنفوسیت تخصص یافته‌اند نقشس مهمی را در 
پاسخ ایمنی اکتسابی ایفا می‌کنند. 


گرافت‌های بافتی و پیوند اعضاء به چندین روش 
طبقه‌بندی می‌شوند. پیوند اتوگرافت. وقتی که اهدا کننده 


و میزبان در یک فرد. مشابه باشد. مثل آنچه در 
بیماران سوختگی مشاهده می‌شود و قسمتی يا کل 
پوست از قسمت‌های سالم به ناحیه آسیب‌دیده پیوند 
زده می‌شود. پیوند ایزوگرافت در دوقلوهای همسان 
انجام‌پذیر آنتنته: هی چ‌کدام از این دو مورد پیوند توسط 
سیستم ایمنی بدن پس زده نمی‌شود. در پیوند 
هم موگرافت يا (آلوگرافت). اندام پیوندی از فردی 
(منسوب يا غیرمنسوب) گرفته می‌شود. در این 
پیوندها. سلول‌هایی با مولکول‌های ۱۳۲0 کلاس آ و 
سلول‌های دندریتی با مولکول‌های ۷1۳10 کلاس ]1 به 
صورت پپتیدهایی به سلول‌های 1 ارائه شده و 
سلول‌های ۲ میزبان آنها را بیگانه می‌انگارد و سبب 
پس‌زدن بافت پیوندی می‌شود. 

داروهای سسرکوب‌کننده سسبیستم ایمنی 
(6651۷6 00۲ 05 1۳0۳۲01۲) مانند سیکلوسپورین, از 
فعالیت سلول‌های ۲ سیتوتوکسیک در پیوندهای 
آلوگرافت و گزنوگرافت جلوگیری می‌کنند. در پیوند 
گزتوگرافت. اندام پیوندی از حیوانات تهیه می‌شود. این 
در مواردی است که اندام پیوندی آلوگرافت کافی 
تباشد اما استفاده از داروهای مهارکننده سیستم ایمنی 
می‌تواند سبب مشکلات ایمنی مثل ایجاد عفونت‌های 
فرصت طلب یا سرطان در بدن شوند. 


سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن 

بیشتر سلول‌های اختصاصی ارائه کننده آنتی‌ژن (9ه) 
جزء دستگاه فاگوسیت تک‌هسته‌ای به شمار می‌آیند. 
این سلول‌ها شامل ماکروفاژها و سلول‌های دندریتیکی 
(6115 0600۲1116) هستند. حصوصیت مشترک همه این 
سلول‌ها این است که اولاً آنها سیستم اندوسیتوزی را 
فعال می‌نمایند. و بعد مولکول‌های ۷۳1011 را برای 
نشان دادن آنتی‌ژن‌های بیگانه بیان می‌نمایند. علاوه بر 
سلول‌های دندریتیکی (که نباید با سلول‌های بافت عصبی 
اشتباه گرفته شود) و سلول‌هایی که از مونوسیت‌ها مشتق 
شده‌اند (سلول‌های حرفه‌ای )۰ دیگر سلول‌های این 


سیستم شامل سلول‌های اپی‌تلیال رتیکولر در تیموس 


فصل ۱۴. سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


درصد تفر یبی لتفو سیت های 1و 9 


در اعضاء لنفاوی 
2 لنفوسیت‌های 7 لنفوسیت‌های ظ 
ارگان لنفوئید )0 00 
تیموس محر 

مغز استخوان ۱۰ .۹ 

طحال ۴۵ ۵۵ 
عقده‌های لنفاوی 2 1 

خون .۷ ۳۰ 


درهنگام التهاب. اینترفرون ترشح‌شده و مولکول‌های 
۱۷1۳1 بروی سطح سلول‌های دیگری مثل‌فیبروبلاست‌ها 
و سلول‌های اندوتلیال جدار رگ‌ها نیز بیان می‌شوند که 
سلول‌های اخیر به‌عنوان سلول‌های ارائه‌کننده آنتی‌ژن 
غیرحرفه‌ای عمل می‌کنند. 


لنفوسیت‌ها عهانهصامرصن] 
لفوسیت‌ها در تنظیم و انجام عملکرد ایمنی اکسابی نفش 
دارند. در افراد بالغ سلول‌های بنیادی اجدادی همه 
لنفوسیت‌ها در مغز قرمز استخوان قرار دارد اما سلول‌هایی 
که قرار است, دوذمان اصلی لتفوسیت‌ها وا تولید کند» تمایز 
یافته و در دو عضو مختلف اعضاء لنفاوی اولیه (مرکزی) 
فعالیت می‌کنند. سلول‌هایی که قرار است لنفوسیت‌های ظ 
را تولید کنند برای تمایز بیشتر در مغر استخوان باقی 
می‌مانند اما سلول‌های اجدادی لنفوسیت‌های 1 ازطریق 
گردش خون به تیموس در حال رشد. می‌رود. بعداز بلوغ در 
این ساختارهای اولیه. سلول‌های لنفاوی 7 و 3 بالغ وارد 
اعضاء لنفاوی ثانویه (محیطی) می‌شوند که شامل ۸۸۸1 
عقده لنفاوی و طحال می‌باشند (شکل ۱۴-۱). لنفوسیت‌ها 
به مدت طولانی در اعضاء لنفاوی نمی‌مانند بلکه به صورت 
مداوم بین بافت همبند» خون و لنف گردش می‌کنند. حرکت 
مدام لنفوسیت‌ها و ۸۵۳6ها در این بافت‌ها باعث می‌شود تا 
موقعیت سلول‌های لنفاوی از دید میکروسکوپی در یک 
عضو لنفاوی در یک روز با روز بعد متفاوت باشد. اما 
درصد نسبی لنفوسیت‌های 7 و 89 در این اجزا نسبتاً ثابت 
می‌ماند (جدول ۱۳-۳). 

اعضاء لنفاوی توسط بافت همبند رتیکولار حمایت 
شده و توسط تعداد زیادی لنفوسیت‌های بزرگ پر شده‌اند. 
این اعضاء حتی می‌تواند در درون بافت همبند سست 


(8) یک چهارچوب سه‌بعدی از رشته‌های رتیکولر (کلاژن نوع 
)که سلول‌های بیشتر بافت‌ها و اندام‌های لنفاوی (به جز 
تیموس) را مورد پشتیبانی قرار می‌دهد. مناطقی که فضاهای 
بیشتری بین رشته‌های رتیکولار به وجود می‌آورند. در مقایسه با 
متاطاقی کدف آنها شیکفهای رشته‌های سفت وسکت فزدیگ 
هم قرار دارند (مثل ترابکولا) (1) به سلول‌ها امکان تحرک 
بیشتری را می‌دهند. در ترابکولاهاء لنفوسیت‌های کمتری تجمع 


بش شاه با فرسظ گیسدلن او ات قعرند: حسته اصاطه 
شده و اعضای لنفاوی انویه را به وجود می‌آورند. از آنجا 
که لنفوسیت‌ها دارای هسته‌های بازوفیلیک مشخص و 
سیتویلاسم کمی هستند. لذا در رنگ‌آمیزی‌های 
هماتوکسیلین - ائوزین (۳36۳) به رنگ آبی تیره دیده 
می‌شوند. در تمام بافت‌های لنفاوی ثانویه, لنفوسیت‌ها به 
وسیله شبکه غنی از فیبرهای رتیکولین از کلاژن نوع ]11 
حمایت می‌گردند (شکل ۱۴-۴۵). رشته‌های اين داربست 
همبندی توسط سلول‌های رتیکولار فیبروبلاستی تولید 
می‌شوند که این سلول‌ها حاوی زوائد زیادی هستند که از 
سطح سلول به خارج امتداد می‌یابند (شکل ۱۴-۴0). 
علاوه بر لنفوسیت‌ها و سلول‌های رتیکولن بافت‌های 
لنفاوی حاوی تعداد زیادی سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن و 
پلاسما سل نیز می‌باشند. 
اک‌ثر لنفوسیت‌ها از لحاظ مورفولوژی توسط 
سیگووسکوب‌هاض نوی و ااکسترونن تخس‌خیفی ناه 
نمی‌شوند. اما جون لنفوسیت‌ها دارای پرونئین‌های 
مختلفی تحت عنوان مارکرهای 1 بر روی سطح غشایی 
خود هستند. لذا این مسولکول‌ها توسط روش‌های 
ای‌مونوسیتوشیمی تشخیص داده می‌شوند. یکی از 
مشخصات کلیدی لنفوسیت‌های ۲ و 8 سنتز گیرنده‌های 


يافته و بیشتر این سلول‌ها به صورت ساکن و بی‌حرکت هستند. 
(۱۴۰*؛ تلقیح نقره). 

(0) به‌طور کلی سلول‌های بافت‌های لنفاوی شامل سلول‌های 
رتیکولر (18) (مشابه فیبروبلاست‌ها) است که داربست ر تیکولار و 
ترابکولاها (1) را تولید می‌کنند. لنفوسیت‌ها و ماکروفاژها (۷) 
به صورت سستی به رشته‌های رتیکولر اتصال یافته‌اند. 

۳16 «۶ ۲۴۰( 


سطحی است که مسئول پاسخ‌دهی در هنگام مواجهه با 
آنتی‌ژن‌ها می‌باشد (شکل ۱۴-۵). گیرنده سطحی 
لتفوسیت‌های ۰8 ایمونوگلوبولین‌هایی هستند که به‌طور 
مستقیم به آنتی‌ژن‌ها متصل می‌شوند. اما گیرنده‌های مربوط 
به لتفوسیت‌های ۲ فقط هنگامی فعال می‌شوند که آنتی‌ژن 
به مسولکول‌های ۷1۳16 متصل می‌شود. و همچنین 
لنفوسیت‌های ] نیاز به پروتئین‌های سطحی اضافه به 
نام‌های 214 و 28[) بر روی خود هستند. 

به‌طور کلی لنفوسیت‌ها در مغز استخوان و تیموس یک 
نوزاد تاژه بهه دنیا امه به صورت ذاتی قادر به شناسایی 
آنتی‌ژن هستند. اما چون هنوز با آنتی‌ژن‌ها روبه‌رو نشده‌اند» 
قادر به پاسخ ایمنی نمی‌باشند. بعد از اینکه لنفوسیت‌ها 
وارد جریان خون و اعضای لنفاوی ثانویه شدند. این 
سلول‌ها درم عرض آنتی‌ژن‌های مختلفی که توسط 
سلول‌های ۸۳ نشان داده شده‌اند. قرار می‌گیرند و فعال 
می‌گززند. این تشقوسیت‌ها سین تفر و کباب بافته و 
کلونی‌هایی از لنفوسیت را ایجاد می‌نمایند که قادر به 
شناسایی آنتی‌ژن‌ها هستند. 


لنفوسیت‌های 1 


(2) همه لنفوسیت‌های 1 در سطح خود دارای گیرنده‌های 
اختصاصی را شناسایی می‌نمایند. فعال‌سازی سلول‌ها نیاز به 
تحریک رسپتورهای سطح سلول‌های 1 دارد. علاوه بر اين 


از لنفوسیت‌های خون را تشکیل می‌دهند. این سلول‌ها 
اپی‌توپ‌های آنتی‌ژنی را از طریق کمپلکس‌های پروتگینی 
سطحی که به آنها گیرنده‌های سلول‌های 1 
(۲6660۱0۲5 [1-0۵1) با (*101) گفته می‌شود. مورد 
شناسایی قرار می‌دهند. بسیاری از ]ها دارای ۲ نوع 
گلیکوپروتئین به نام زنجیره »و ۵ هستند که ناحیه متغیر آنها 
مشابه ناحية متغیر ایمونوگلوبولین‌ها است. گیرنده‌های روی 
لنفوسیت‌ها فقط پپتیدهای مربوط به آنتی‌ژن‌هایی را 
شناسایی می‌کنند که توسط مولکول‌های 1۷1۳10 تشخیص 
داده شده و نسبت به آنها واکنش نشان می‌دهند. (با ۷1۳16[ 
و پپتید عامل ارائة آن واکنش می‌دهند.) گفته می‌شود که 
لنقوسیت‌های ۲ به ۷1۳۲6[ محدود هستند. 
چندین نوع لنفوسیت ۲ وجود دارد که دارای 
عملکردهای مختلفی می‌باشند. مهم‌ترین زیرمجموعه 
لنفوسیت‌های 1 عبارتند از: 
سلول‌های 1 یاور ([11-061). که به وسیله مارکرهای 
4 که به مولکول‌های 1۳1611 متصل شده‌اند. 
تشخیص داده می‌شوند (شکل ۱۴-۶۵۸). سلول‌های 71 
باوو فعال شله سیب ااقام حون سع رها و تما 
لنفوسیت‌های 13 به پلاسما سل‌ها شده و به این ترتیب 
موجب فعال شدن ماکروفاژها برای عمل فا گوسیتی و 
فعال شدن لنفوسیت‌های 1 سیتوتوکسیک ()) و 


0۷0۱۵۵6 ۲ ۱۳۹۵۱۵۵ 


بت 
هارم۱۷۳۰۵۵۵ ۲ ۲وم۲۱۵۱ 
۰ 100,000 60۵2038۱۵۷ مه عمط اامم طمعع 


8 
نیازبه تحریک مارکرهای روی آنها مثل 0۳4 و ۲128 دارد که به 
ترتیب بر روی سلول‌های 1 یاور و 1 سیتوتوکسیک قرار دارد. 
(۳) گیرنده لنفوسیت‌های 1 مولکول‌های ایسمونوگلوبولینی 
هستند که از سطح غشای سلولی بیرون زده‌اند. 


همچنین بسیاری از واکنش‌های التهابی می‌شود. بعضی 
از سلول‌های 1 یاو به صورت یک سلول خاطره‌ای 
باقی مانده تا در صورت ظهور دوباره آنتی‌ژن. واکنش 
شدیدتری را ایجاد نماید. 

8 لنغفوسیت‌های [ سیتوتوکسیک: ([]0). دارای 
مارکرهای 28[ بر روی سطح خودشان هستند. این 
گیرنده‌ها به واسطه مولکول‌های ۳101 به 
آنتی‌ژن‌های اختصاصی مربوط به سلول‌های بیگانه با 
سلول‌های آلوده به ویروس متصل می‌شوند (شکل 
-۱۳). در هنگام تولید اینترلوکین -۲ (2مل1) از 
سلول‌های ۲ یاور سلول‌های 7 سیتوکسیک که آنتیژن 
را شناسایی کرده بودند. فعال شده و تکثیر می‌گردند. 
سلول‌های سیتوتوکسیک: لنفوسیت‌های کشنده 
167-1 نیز نامیده می‌شوند که با اتصال به 
آنتی‌ژن‌ها سبب از بین رفتن آنها می‌شوند که این کار 
توسط تولید موادی به نام پرفورین (۳6۲107۳) و 
گرانزيم (27202۳06) توسط لنفوسیت‌های کشنده 
انجام گرفته و در نهایت موجب آپوپتوزیس در سلول‌ها 
می‌شود. این پاسخ ایسمنی بسا واسطه سلول 
( رازه باحصا 0611-02601216)) صورت می‌پدیرد و 
مکانیسم آن شبیه ل[۵) 1 می‌باشد. در هنگام فعال 
شدن سلول‌های ۲ سیتوتوکسیک جمعیت زیادی از 


فعال شدن لنفوسیت‌ها به تحریک حداقل دو نوع گیرنده احتیاج 
دارد که سبب تکثیر و تولید سلول‌های اجراکننده و جمعیت‌های 
تسهتری از سلول‌های خاطره‌ای می‌شوند. (2) گیرنده‌های 
سلول‌های 7 و پروتئین‌های 0124 لنفوسیت‌های 1 یاور. به 
مولکول‌های 2/16 کلاس 11 آنتی‌ژن‌ها وصل شده و با تولید 


سلول‌های خاطره‌ای تولید شده تا در واکنش‌های بعدی 
مورد استفاده قرار گیرند. 
هو سلول‌های ۲ تنظيم‌کننده (11عع-۲] ٩00۲6۹50۲‏ با 
جوم 1)» این سئلول‌ها دارای مارکرهای "14 و 
7 بر روی سطح خود می‌باشند و پاسخ‌های 
ایمنی را مهار می‌کنند. این سلول‌ها همچنین فاکتور 
رونویسی به نام 3 را بیان می‌کنند که نفش 
اساسی در ایجاد تحمل ایمنی (66هه6۲ا۱0 عصنصهن) 
برعهده دارد که سبب عدم پاسخ نسبت به آنتی‌ژن‌های 
حودی شده و پاسخ‌های ایمنی بیشترازحد معمول را 
مهار می‌نماید. علاوه‌براین سلول‌های 1 تنظیم‌کننده 
یک تولراتس مسحیطی (۵16۲۵866) ۵6۲۵1ظ۶۲۱۵ج) را 
ایجاد نموده که به تولرانس مرکزی در تیموس کمک 
#۳« 
لنفوسیت‌های ۲ گاما دلتا برروی سطح آنها گیرنده‌هایی 
وجود دارد که دارای زنجیره گاما و دلتا به جای 
زنجیره‌های آلفا و بتا می‌باشند. لنفوسیت‌های ۲ گام 


اینترلوکین -۲. سبب فعال شدن و تکثیر لنفوسیت‌ها می‌شوند. 
(ظ) لنفوسیت‌های 1 سیتو توکسیک: پپتیدهای غیر طبیعی 
روی مولکول‌های ۱/716 کلاس 1 را شناسایی نموده و به آنها 
وصل می‌شوند و سبب تکثیر لنفوسیت‌های 1 می‌شوند. 


دلتا به اپی‌درم و اپی‌تلیوم مخاط‌ها مهاجرت کرده و به 
آنها نفوذ می‌کنند اما وارد بافت‌های لنفاوی ثانویه 
نمی‌شوند. اين سلول‌ها مشابه سلول‌های ایمنی ذاتی 
عمل می‌کنند و خط پیشرو در برابر میکروارگانیسم‌های 


» کاربرد پزشکی 


رتروویروس که در ایجاد عفونت‌های سندرم اکتسابی 
نقص سیستم ايمنی (۸۲5) نقش دارد به سرعت 
سلول‌های ۲ یاور (:۰211 ۲ ۵107) را می‌کشد. کاهش 
این گروه از لنفوسیت‌ها سیستم ایمنی بیمار را در 
معرض خطر قرار می‌دهد و آن را مستعد عفونت‌های 
باکتریایی. قارچی. انگلی و دیگر عفونت‌هایی که به 
آسانی سیستم ایمنی را درگیر می‌کنند. می‌نماید. 


لنفوسیت‌های 8 
در للفوسیت‌های ۷ گسپیرزد:‌فاق سطحی آنتتی ژن: 


(ع) آتتی‌ژن به گیرنده‌هایایموتوگلوبولینی روی سطح سلول‌های 
3 اتصال یافته و سپس به مولکول‌های ۷۲16 کلاس 1 روی 
سم یل طانی 7 بای )الم کند مدب سول ای ۲ رف 
اینترلوکین ۴ و سایر سیتوکین‌ها را ترشح نموده و یک کلونی از 


مونومرهای «]12 و 12۷ هستند. هر سلول 9 توسط حدود 
۰ گیرنده سلول ‏ یا (۶0155) ۲666۵۱۵0۲5 1عع-ظ 
پوشیده شده است (شکل ۱۴-۵0). این گیرنده‌ها به 
آنتی‌ژن‌هایی که ممکن است به صورت آزاد در محلول 
وجود داشته باشند و یا اينکه بر روی قسمت آشکارشدة 
عامل عفونی موجود باشند. اتصال یافته و به نوبه خود 
آنتی‌ژن‌ها به آنتی‌بادی اتصال می‌یابند و بعد از آن کمپلکس 
سطحی تحت اندوسیتوز قرار می‌گیرد و یا داخحل اندوزوم 
تجزیه می‌شوند و پپتیدهای آنتی‌ژنی درم عرض 
مولکول‌های ]۷1۲16 لنفوسیت‌های 1 قرار می‌گیرد. در 
این موارد سلول‌های 1 یاور به لنفوسیت‌های ظ متصل 
شده و باعث فعال شدن بیشتر این سلول می‌شود. سپس 
آنها را با تولید سیتوکین بیشتر فعال‌تر می‌کند و باعث 
نوترکیبی در ژن ایمونوگلوبین و تحریک سیکل‌های 
متعددی از تزاید سلولی می‌شود (شکل ۱۴-۶6). 

در اعضای لنفاوی انویه, لنفوسیت‌های ]با سلول‌های 
دندریتی فولیکولی (۲۲(05) پراکندی واکنش نشان می‌دهند. 
این سلول‌ها دارای زوائد فیلامانی بلندی هستند و برخلاف 


سلول‌های 9 را ایجاد می‌کنند. این سلول‌های 3 سپس تمایز 
یافته و پلاسما سل‌ها (اع» دصعدام) را ایجاد می‌کنند که 
آنتی‌بادی‌ها را در رویارویی با آنتی‌ژن تولید می‌کنند. 


دیگر سلول‌های دندریتی, دارای منشأً مزانشیمی می‌باشند 
و عملکرد آنها وابسته به مولکول‌های )۷1۳1 نیست. 
سطح این سلول‌ها توسط کمپلکس آنتی‌ژن - آنتی‌بادی 
پوشیده شده که به پروتلین‌های کمپلمان و نواحی ۳6 
ایمونوگلوبولین وصل شده و در نهایت به سلول‌های 1 
متصل می‌شوند و آنها را فعال می‌نمایند. نتیجه این اعمال 
ایجاد ندول‌های لنفاوی کوچک اولیه (فولیکول) ۳۲:۲027۷) 
(1001016 1(2:210[0 است. با کمک و همراهی 
للفوسیت‌های 1 در مجاورت این ساختمان‌ها. سلول‌های 
ظ به تدریج گروه‌های بزرگ‌تری به نام ندول‌های لنفاوی 
ناویه (200916 ۱۳۵۵۵010 60802۲۷ع٩)‏ را ایجاد 
می‌نمایند. (شکل ۱۴-۷): 

در مرکز ندول‌های ثانویه؛ ناحیه روشنی به نام مرکر 
زاینده (66816۲ [6۲118۵)) وجود دارد که حاوی 
لنفوسیت‌های بزرگ یا سنتروبلاست‌ها (اعقاطهاعع0)) 
است که می‌توانند به میزان زیادی تکثیر شوند. تعداد 
سلول‌های ظ فعال شده در مرکز زاینده زیاد شده و اندازه 
آنها خیلی سریع بزرگ می‌شود. سلول‌های 3 که قادر به 


تجمعات بزرگ سلول‌های 9 ندول‌های لنفاوی نامیده می‌شود 
که در همه اعضای لنفاوی ثانویه تشخیص داده می‌شوند. 
یبای از مسالل‌هایی 9 یساس کی با شافیت 
رنگ‌پذیری زیاد به نام ندول اولیه نامیده می‌شود. در حالی که 
ندول‌های ثانویه بزرگتر و یوکروماتین هستند و دارای 
سلول‌های ظ روشن‌تر می‌باشند. در اینجا دو نوع ندول ثانویه 
دیده می‌شود یکی با مرکز زاینده (66) که در مراحل مختلف 
تکامل قراردارد. تکثیر سریح سلول‌های 3 فعال شده در مرکز 
زاینده سبب ایجاد لنقوسیت‌های کوچک تر و نابلخ می‌شوند. 
در ناحیه فولیکول‌ها لنفوسیت‌های بالغ قرار دارند 000) 


تکثیر نیستند به حاشیه ندول لنفاوی ارسال شتله و یک 
بوسته حاشیه‌ای (۳20161) را ایجاد می‌نمایند که به رنگ 
تیره دیده می‌شود (شکل ۱۴-۷). بعد از ۲-۲ هفته به 
تدریج سلول‌های 13 از مرکز زاینده و ناحیه حاشیه‌ای 
پراکنده شده و ساختمان تدول لنفاوی تانویه و مرکز زاینده 
به تدریج از بین می‌رود. 
در این نواحی بیشتر لنفوسیت‌های 8 به پلاسما سل‌ها 
تمایز یافته و آنتی‌بادی‌ها را ترشح می‌نمایند. از آنجا که 
آنتی‌بادی‌های اختصاصی که توسط سلول‌های ظ تولید 
می‌شوند وارد جریان لنف و سپس خون شده و در سرتاسر 
بدن منتشر می‌گردند. لذا لنفوسیت‌های 8 در یک ایمنی 
هومورال (0۲۵۱نظ «نتصتصهن) تفش دارند. همانند 
سلول‌های فعال ۲ بعضی از سلول‌های 3 که تازه تشکیل 
شده‌اند. سلول‌های 1 خاطره‌ای (6۵115 8 01670107۷) با عمر 
طولانی را تشکیل می‌دهند. تشکیل این لنفوسیت‌ها یکی از 
می‌شود هنگامی که بدن در معرض همان آنتی‌ژن قرار گیرد. 
پاسخ‌های خیلی شدیدتری را ایجاد نماید. 


« تیموس وباصنط ]1 

۳ حالی که لنفوسیت‌های ابالغ در مغز استخوان بالغ 
می‌گردند و به هم می‌پیوندند. تیموس محل تشکیل 
لنفوسیت‌های 7 است و به عنوان عضو لنفاوی اولیه 
(مرکزی) محسوب شده و به عنوان ساختاری دو لوبی در 
ناحیه مدیاستینوم قرار دارد (شکل ۱۴-۸). یکی از اعمال 
مهم تیموس ایجاد تحمل اولیه (0۱6۲۵866) اتاصت) 
است؛ زیرا سلول‌های 1 تنظیم‌کننده از واکش‌های 
خودایمنی که علیه بدن اعمال می‌شود. ممانعت به عمل 
می‌آورند. اين ارگان از سومین جفت بن‌بست‌های حلقی 
جنینی (اندودرم) متا شبی‌گیرد و در سین تکتامل 
لنفوبلاست‌های اجدادی از مغز استخوان منشأً گرفته و به 
اپی تلیوم منحصر به فرد این بن‌بست‌ها وارد شده و تکثیر 
می‌شوند. در هنگام تولد ساختمان و عملکرد تیموس 
تکمیل می‌شود اما تا زمان بلوغ به تدریج بزرگ شده و به 
صورت ففعال. لنفوسیت‌های 3 را تولید می‌نماید. در ایین 
زمان دستخوش قمهقرا گردیده اندازه بافت لنفوئیدی. 
سلول‌های آن و تعداد خروجی‌های لنفوسیت ۲ آن کاهش 
می‌یابد (شکل ۱۴-۸). 


» کارپرد پزشکی 

نقص در تشکیل سومین و چهارمین بن‌بست حلقی در 
جنین سبب ایجاد س‌ندرم دیژرژ 1(060786) 
(5(۳0۲0۳0 می‌شود که توسط هیپوپلازی تیموس 
(منعمامهرط عنصرطا) (يا آپلازی) تشخیص داده 
می‌شود. در اين افراد اکثریت یا همه سلول‌های 
اپی‌تلیالی تیموس وجود ندارد و نمی‌توانند 
لنفوسیت‌های: رآ تولید . تمایند «این» افاهه زاف 
پاسخ‌های ایمنی با واسطه سلولی می‌باشند. 


تیموس دارای کپسولی از جنس بافت همبند پرعروق 
است که به پارانشیم آن نفوذ نموده و آن را به لوبول‌های 
ناقص تفسیم می‌کند. هر لوبول دارای یک بخش محیطی 
تیره و بازوفیل به نام قشر (*0۳16)) و یک بخش مرکزی 
روشن به نام مغز (0600112) می‌باشد. چون تعداد 
لنفوسیت‌های کوچک ۲ در ناحیه کورتکس نسبت به مدولا 
بیشتر است. لذا قشر تیموس تیره‌تر و بازوفیل دیده می‌شود 
(شکل ۱۴-۸). 

ناحیه قشری تیموس شامل جمعیت زبادی از 
لنفوبلاست‌های ۲ نابالغ 1۳۵6۷۵۱) است که تازه از 


اه و اایبفه ان امعموم۱۱۳ (ع) 


(2) تیموس یک عضو دو لوبی است که در ناحیه میان سینه واقع 
شده و تا قبل از بلوغ بزرگ و فعال است. سپس به تدریج از 
فعالیت آن کاسته می‌شود. 

(۳) بافت همبند کپسول را در یک کودک نشان می‌دهد 08) 
دیواره‌های (5) بین لبول‌ها مشخص شده است. هر لبول دارای 
یک قشر خارجی (00) و یک ناحیه مرکزی ناکامل 1۷9) است. 


طریق ونول‌ها وارد اين ناحیه شده و در بین ماکروفاژها و 
سلول‌های منحصر به فردی به نام سلول‌های اپی‌تلیالی 
تیموس (۲۳۴05) ([(عع ات6001 ۳0ز1) قرار می‌گیرند. 
این سلول‌ها دارای خصوصیاتی مابین سلول‌های رتیکولر و 
سلول‌های ایی‌تلیالی هستند و دارای هسته‌های بزرگ 
یوکروماتین می‌باشند. اين سلول‌ها از لحاظ شکل و عمل 
گوناگون هستند. سه نوع اصلی سلول‌های اپی‌تلیال 
تیموسی در ناحیه قشر تیموس مشاهده می‌شود: 
سلول‌های اپی‌تلیال تیموس (1۳86) به شکل یک لایه 
از سلول‌های سنگفرشی است که توسط اتصالات 
دسموزومی و محکم به یکدیگر متصل شده و بافت 
همبند کپسول و دیواره‌هاو همچنین اطراف 
مویرگ‌های کوچک را می‌پوشانند. این سلول‌ها یک 
جزء فشری منفرد ایجاد کرده و همراه با سلول‌های 


سوه 


۷ ۵0اه بتهوط۱ (۲۱9۱۱۵) اابقه هه 000 فااحی ره 


«مجومتها (۵ 


عون ولج بو 


(۴۰ *؛ برابن 16). 

(0) بعد از بلوغ؛ تیموس شامل نواحی کمی از بافت لنفاوی است 
که در این تصویر نواحی کورتکس (60» و مدولا (10) مشخص 
است که در بافت همبند چویی قوار گرفته است (4۵ (۲۴ *: 
تغییرات وابسته به سن تیموس, تولید سلول‌های 1 را 
کم کرده و ممکن است باعث کاهش پاسخ ایمنی در پیری شود. 


اندوتلیال جدار رگ‌ها و پری‌سیت‌هاء ساختمان‌هایی به 
نام سد خونی - تیموسی (۵7۲[67 5ناطزط-1000ظ) را 
در کورتکس تیموس ایجاد می‌کنند که این سد از روبرو 
شدن آنتی‌ژن‌های خونی با تیموسیت‌های جوان 
ممانعت به عمل می‌آورد. 

جمعیت دیگری از سلول‌های اپی‌تلیالی تیموسی به نام 
سلول‌های سیتور تیکولوم (010۲60[0111010)) است که 
سستاره‌ای شکل است و استطاله‌های آن حاوی 
شوت فیلاتت‌های کراتیشی اسعه که با سلرل‌هاق 
همسایه توسط دسموزم به هم اتصال می‌یابند. زواند 
این سلول‌ها؛ مشابه رشته‌های رتیکولین ماکروفازها و 
لنفوسیت‌های در حال بلوغ را دربر می‌گیرد (شکل 
۱۴-۸)ر نکعه هم این است که ایسن مسلول‌ها 
مولکول‌های ۷۳ کلاس آ و ]را بیان نموده و به 


(#) نی ککس دک قاجیه ففال هر تیموس است گنه‌دارای 

لنفوبلاست‌های کوچک و کاملاً بازوفیل است و تحت تأثیر 

انتخاب‌های مثبت و منفی تکثیر می‌یابد. این لنفوبلاست‌ها 

توسط شبکه‌ای از سیتور تیکولوم یا سلول‌های اپی‌تلیالی 
تیموس () غیرمعمول پشتیبانی می‌شود. (۴۰۰ *؛ 7). 
() سلول‌های رتیکولر اپی تلیالی در سرتاسر کورتکس وجود 
دارد اینها سلول‌های ارایه کننده آنتی‌ژن هستند (۵۳0) که 
دارای زوائد بلندی می‌باشند. این زوائد با هم دارای اتصالات 
دسموزومی هستند و یک شبکه سیتورتیکولوم برای 
لنفوسیت‌ها را به وجود می‌آورند. زوائد این سلول‌ها از زوائد 
سلول‌های ر تیکولر معمولی بیشتر است و اتصال لنفوسیت‌های 
اختصاصی را از طریق تغییر آنتی‌ژن روی پروتئین‌های ۱/110 
تنظیم می‌کند. ببعضی از سلول‌های اپی‌تلیال کور تکس 
تیموس. سیتوکین‌ها را ترشح می‌کند که سبب بلوغ سلول‌های 
] می‌شود. 


عنوان سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن نیز محسوب 
می‌شوند. این سلول‌ها همچنین سیتوکین‌هایی را برای 
بلوغ سلول‌های ۲ جوان و دیگر اعمال ایمنی. ترشح 
می‌نمایند. به همین دلیل این اندام در شمار غدد 
اندوکرین به حساب می‌آید. 

انواع دیگر سلول‌های اپی‌تلیالی سنگفرشی تیموس, در 
ناحیه قشری مولکول‌های ۱۷1۴1 کلاس ]1 را بیان 
نموده و ساختمان‌های صفحه مانندی را تشکیل 
می‌دهند و به عنوان سد قشری - مرکزی 
رعزعتده ها ۱1008۳60۲ :60) عمل می‌کنند که بین 
دو ناحیه قشر و مرکز در هر لبول قرار می‌گيرند. 


مدولا یا مرکز تیموس رنگ‌پذیری روشنی نیز دارد که 


حاوی تعداد کمتری لنفوسیت است سه نوع دیگر از 
سلول‌های اپی‌تلیال تیموسی در احیه مرکزی دیده می‌شود 
که شامل: 


لایه‌ای از سلول‌های پشتیبان که در مرز بین کورتکس و 
مدولا واقع می‌شوند. 

سلول‌های سیتورتیکولوم در مدولا دو کار را انجام 
می‌دهند: (۱) سلول‌های ]» سلول‌های دندریتی و 
ماکروفاژها را پشتیانی می‌کنند همگی با تراکم کمتری 
اتکی فشرده لاله ۶ بسیاری او پر هن ها 
اختصاصی مربوط به سلول‌های اعضاء دیگر به وسیله 
انش اول‌ها مان حی نو زن. 

جات بسزرگی از ساول‌های آپس‌تلنال نیموس 
حلفه‌وار دور هم جمع شده و جسمک‌های هاسال 
(60۲۲۷5016 1129521) را ایجاد می‌کنند (شکل 
:-۱۴): که گاهی قنظر این جسمک‌ها په بیش از 
۲ می‌رسد. جسمک هاسال مقتضی | در تیموس 
دیده می‌شود. سلول‌های تشکیل‌دهنده این جسمک‌ها 
چندین نوع سیتوکین را ترشح می‌کنند که فعالیت 
سلول‌های دندریتیک ر‌ کنترل می‌نماید. در ضمن 
فا کتورهایی را تولید می‌نماید که سبب تمایز سلول‌های 
1 تنظیم‌کننده برای تولرانس محیطی می‌شود. 


مویرگ‌های کوچکی در ناحیه مدولای تیموس وجود 


سلول‌های 1 تمایز يافته از دیواره وریدچه‌ها و رگ‌های 
لنفاوی وابران این ناحیه مدولای تیموس را ترک نموده و 
وارد جریان خون می‌شوند. 


فصل ۱۴. سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


مدولای تیموس و حسمک هاسال. 


پروتئین‌های مربوط به‌گیرنده و مارکرهای 014 و 6128 را 
بر روی سطح خود بیان می‌کنند. با ایين عملکرد. 
نیموسیت‌ها یک روند انتخابی دقیق را به نام روند انتخاب 


دومرحله‌ای (0۲۵۵۵55 ۱۵1661108 ۱۷۵-6)۵86])یرا ۱" 


ی کنترل 
کیفی شروع می‌کنند و محکم به مولکول‌های ۸116 
انتی‌ژن‌های خودی متصل می‌شوند اما نمی‌توانند عمل 
شناسایی را انجام دهند. روند بلوغ سلول‌های ۲ نابالغ در 
کورتکس شروع شده و در مدولا خاتمه می‌یابد و حدود ۲ 
هفته طول می‌کشد. رویدادهای کلیه اين مراحل در شکل 
۱۳-۲۱ خلاصه شده است و به‌طور ساده چگونگی انجام 
این روت بان له است: 
سلول‌های اپسی‌تلیال تسیموسی سیتورتیکولوم در 
کورتکس تیموس در تمایز تیموسیت‌ها نقش عمده‌ای 
دارند. به اين ترتیب که با سنتز پروتئین‌های 1۷1۳10 مربوط 
به کلاس آ و آآ و تولید مارکرهای *0128) و 04 روی 
سطح لنفوسیت‌های 1 باعث تمایز آنها می‌شود. این 
واکنش‌ها نشان می‌دهد که پروتئین‌های گیرنده سلول‌های 71 
تازه سنتز شده. عملکردی هستند. این سلول‌ها از طریق 
سکولانق نیموس اقسمت چه کو گس هازلی احفریس‌تنه‌ای گزینش مثبت (61601102؟ ۶ننهه۳) آزمایش می‌شوند. به 
کمتری می‌باشد و سلول‌های اپی‌تلیال (۳) در این ناحیه دارای این ترتیب که روی سطح آنها گیرنده‌هایی تشکیل می‌شود 
مورفولوژی و عملکرد متفاوتی هستند. بارزترین مشخصه مدولا که قادر به شناسایی و اتصال به آنتی‌ژن به واسطه 
در تیموس انسان جسمک‌های تیموسی (هاسال) (۲) مولکول‌های 1۷1۳10 باشد. اگر سلول‌های 1 نتوانند از این 
هدید آین ج درای اقتاز: میت بووم و مرحله بگذرند و نتوانند زنجیره‌های 0/و » گیرنده‌های سطح 
ی ماو با ایو صریت ایو طاولهاتا گرد 
سیتوکین‌های مهم را در مدولا رها می‌کند. این سیتوکین‌ها 8 ۱ 
بسرکی فسمالی هس وهی ریش و فنایو او ای .تاه ورکاهل یر اگوی ز ب‌لایده ميبآشند. هر این 
نظیم‌کننده لازم است. سلول‌های دنندریتی مدولابدون. صورت این سلول (حدود 1۸۰) دستخوش آپویتوز شده و 
رنگ آمیزی اختصاصی قابل‌مشاهده نیستند (۲۰۰ *؛ 182). توسط ماکروفاژها برداشته می‌شوند. سلول‌های ۲ طبیعی 
به آنتی‌ژن مولکول‌های 1۷۷6 کلاس 1 یا [1 متصل 
می‌شوند و اين عمل کاملا به صورت انتخابی انجام می‌شود 
نقش تیموس در بلوغ سلول‌های 1 و به سمت مدولا حرکت می‌کند (شکل ۱۴-۱۱). 
و انتخاب آنها در ناحیه مرکزی: سلول‌های 7 (با گیرنده‌های فعال 
تیموس محلی برای تمایز نهایی و برداشت لنفوسیت‌های ۲ شده) با آنتی‌ژن‌هایی که توسط سلول‌های سیتورتیکولوم و 
است که با آنتی‌ژن‌های خودی واکنش نشان می‌دهند و به سلول‌ها دندریتیک گرفته شده‌اند. مواجه می‌شوند. در این 
عنوان قسمت مهم القای تحمل مرکزی خودی می‌باشد ‏ موارد سلول‌های آ که به انتیژنهای خودی وصل می‌شوند. 
(۱۵16۲2866 561۶). لن_فوبلاست‌های 1 هنگامی که وارد تحت‌روندی به‌نام گزینش منفی (6160108: 8۵1۷6ع2) از 
تیموس می‌شوند. نمی‌توانند مارکرهای 014 و 28آ)یا بین می‌روند. زرا بقای اين سلول‌ها وابسته به این است که 
گیرنده‌های سلول‌های ‏ (701) را بیان نمایند و فاقد مولکول‌های ۷1110 به پپتیدهای خودی متصل نشوند 
گيرنده می‌باشنند. این سلول‌فا ذر کررتکس قرار گرفته.و (شگل ۱۴-۱). سلول‌های اپی‌تلیال تیموسی که در مدولا 
تکثیر می‌یابند و در مناطق متغیری از ژن‌های زنجیرة »و ۵ واقع‌شده‌اند. سطح بالایی از ژن‌های 6تف۸ (تنظیم‌کننده‌های 
در سلول‌های گیرنده ۲" نوترکیبی ایجاد می‌کنند و خودایمنی بدن) را بیان می‌نمایند که سبب ساحت و بیان 


بافت‌شناسی پایه 


۳-1 اتتخاب تیموس عملکر دی . شامل 


نم زر ۳ 
واکتش های خودی لتفو سیت های ۲ نمی شود 


انتخاب مثبت. در ناحیه کورتکس اتفاق می‌افتد و اجازه 
می‌دهد که فقط سلول‌های 7 با گیرنده‌های فعال باقی بمانند. 
این سلول‌ها مولکول‌های 1116 کلاس 1 و 11 را تشخیص 
می‌دهند. انتخاب منفی. در مدولا اتفاق می‌افتد و اجازه 
می‌دهد که فقط سلول‌های 1 باقی بمانند که نمی‌توانند به 
صورت محکم به آنتی‌ژن‌های خودی که توسط سلول‌های 
دندریتی ارائه شده‌اند وصل شوند. 


تصاویر زیادی از پروتئین‌های خودی به روی این سلول‌ها 
می‌شود. بیشتر این پروتئین‌ها به سلول‌های دندریتیک 
مجاور اتصال داده شده که در بلوغ و تمایز تیموسیت‌های 
در حال بلوغ نقش مهمی را ایفا می‌کنند. سلول‌های 1 با 
مولکول‌های 1۷1116 پروتئین‌های در حال بلوغ نقش مهمی 
را ایفا می‌کنند. سلول‌های ۲ که به مولکول‌های ۷۳۲6 
پروتئین‌های خودی متصل می‌شوند. دچار آپوپتوز شده و از 
بین می‌روند. این مسئله در واکش‌های خودایمنی 
(اتوایمیون) نقش مهمی را بازی می‌کند. فقط حدود ۲ 
درصد از سلول‌های ۲ در حال تکامل از مراحل انتخاب 
مثبت و منفی گذشته و بقا می‌یابند و در تیموس به عنوان 
اجزاء اصلی سیستم ایمنی معرفی می‌شوند. براساس نوع 
کلاس مولکول 14036 که تیموسیت‌ها با آن واکنش 
می‌دهند» بسیاری از لنفوسیت‌ها بیان 018 یا 14 را 
متوقف می‌سازند و سلول‌های ] یاور یا سلول‌های 1 
کشنده ایجاد می‌شود (شکل ۱۴-۱۱). 

ازیین رفتن لنفوسیت‌های ۲ یاور یا سیتوتوکسیک 
خودایمن در تیموس اساس ایمونوتولرانس سیستم ایمنی 
مرکزی می‌باشد. درحاشیه این عملکردها. سلول‌های 1 
تنظیم‌کننده در مدولای تیموس تحت‌تأثیر سیتوکین‌های 
مترشحه از جسمک‌های هاسال به تکامل می‌رسند. 


یافت‌های لنفاوی وابسته به مخاط 
0تمصوصن۱ 20»عوج-جو۷]۵۵[ 
و[ 
اعضاء لنفاوی ثانویه. جایگاه ارایه آنتی‌ژن‌ها توسط 
سلول‌های اپی‌تلیال تیموسی به لنفوسیت‌ها است و شامل 

]۷۸ عقده‌های لنفاوی و طحال است. 

مخاط يا لایه داخلی پوشانندة سیستم گوارشی. تنقسی 
و ادراری - تناسلی محل‌های اصلی تهاجم عوامل 
آسیب‌رسان است؛ زیرا مجرای داخلی این بافت‌ها با محیط 
خارج در ارتباط می‌باشد. برای محافظت از این اعضاء 
بافت همبند جدار مخاط این مجاری. حاوی تعداد زیادی از 
مجموعه‌های منتشر و بزرگی از سلول‌های دندریتیک. 
وگ ه: پلاسما سل‌های ترشح‌کننده ۸ع1. سلول‌های 
ارائه کننده انتی‌ژن و ندول‌های لنفاوی است. همه این اجزاء 
جزء ]۷۸7 هستند. لنفوسیت‌ها در اپی‌تلیوم پوشاننده این 
مخاط نیز دیده می‌شوند. بیشتر سلول‌های ایمنی موجود در 
1 به صورت پراکنده در بافت همبند مخاط پخش 
شده‌اند. اما تعدادی از آنها ساختمان‌های بزرگ‌تری مثل 


فصل ۱۴. سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


شکل ۱۴-۱۲ 


توده‌ای از ندول‌های لنفاوی که لوزه‌ها را شامل می‌شوند در سه 
ناحیه عمومی در دیواره حلق تجمع بافته‌اند. 

(«) لوزه کامی. در قسمت عقب دیواره‌های خارجی حفره 
دهانی واقع شده است. لوزه زبانی. در طول یک‌سوم خلفی 
وان واقع شده آست: هیر نو لین آوژهها خوسط آپی‌تلبوم 
سنگفرشی مطبق پوشیده شده است. لوزه حلقی. یک توده 
میانی منفرد است که در دیواره خلفی حلق بینی قرار دارد و 
به‌طور معمول توسط اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب مژه‌دار 
پوشیده شده ولی در بعضی نواحی به‌وسیله اپی‌تلیوم 
ستگفرشی پوشیده شنكة است: بزرگ شدن موضعی لوزه حلقی 
در اثر التهاب مزمن. آدنوئید نامیده می‌شود. 

محموعا توسط آپی تلیوم مطبق سنگفرشی (۳) پوشیده شده 


اما در یک سمت آن کنپسولی از جنس بافت همبند. آن ر (0) اپی تلیومی (۳) که کریپت‌های لوزه (0) را احاطه می‌کند. 
احاطه کرده آشتة (71) بعضی ا ندول‌ها حاوی مرکز زاینده اعلب حاوی لنقوسیت‌ها و لکوسیت‌های دیگر است که به داخل 
کم‌رنگی (66) هستند. فرورفتگی ندول‌ها در بعضی لوزه‌ها. ‏ اپی‌تلیوم فوذ پیدا می‌کنند به‌طوری که اپیتلیوم از نظر بافتی 
کریپت‌ها را به وجود می‌آورد (0) که تعداد آنها در امتداد طول به سختی قابل تشخیص می‌باشد. بافت همبندی در بالای 
ندول‌ها به چندین عدد می‌رسد. فضای داخل کریپت‌ها شامل تصویر دیده می‌شود که شامل تعداد زیادی لنفوسیت است. 
سلول‌های اپی تلیالی ریزش یافته. لنفوسیت‌های زنده و يا مرده (۲۰۰ «< تک 


و باکتری‌ها هستند. (۱۴۰ *؛ ۳14۴). 


مواجه می‌شوند. براساس محل قرارگیری, لوزه‌ها را می توان 
لوزه‌ها. پلاک‌های پی‌یر (0206065 ۳6۷۲6۲) در ایلئوم و به لوزه‌های کامی (ل۱005 ۰)۳۵۱۵)۱86 زبانی اهناع‌صن1) 
آ پاندیس را تشکیل می‌دهند. به‌طور کلی. بافت لنفوئید (00516) و با لوزه‌های حلقی (۱0۵516 ۵6۵۱ ۳۵۵۲۷۳) 
همراه با موکوس (:[۷۸) یکی از بزرگ‌ترین اعضاء تقسیم‌بندی کرد (شکل ۱۴-۱۲۵). در همه انواع لوزه‌ها. 
لنفوئیدی بدن محسوب می‌شود که ۸۷۰ سلول‌های ایمنی بافت لنفاوی در ارتباط نزدیک با اپی‌تلیوم سطحی قرار 
بدن را دارا می‌باشد. بیشتر لنفوسیت‌ها در این اجزا از نوع 8 می‌گیرد اما دارای مشخصات دیگری نیز می‌باشند که شامل: 
هستند. اما در بین آنها سلول‌های ۲ و سلول‌های یاور ه لوزه‌های کامی, در بخش خلفی کام نرم قرار دارند و با 


(247)) نیز دیده می‌شود. اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی مفروش شده‌اند. سطح هر 

لوزه‌ها؛ توده‌های بزرگ و نامنظمی از بافت‌های لتفاوی لوزه کامی دارای ۱۰ تا ۲۰ فرورفتگی اپی‌تلیال به نام 
هستند که در مخاط قسمت خلفی حفره دهانی و حلق بینی کریپت لوزه‌ای است. اپی‌تلیوم پوشاننده این کریپت‌ها 
واقع شده‌اند و با آنتی‌ژن‌هایی که وارد دهان یا بینی شده‌اند. مورد نفوذ لنفوسیت‌ها و لکوسیت‌ها قرار می‌گیرد 


(شکل ۱۴-۱۲). در اطراف کریپت‌ها: بافت‌های 
لتفاوی به شکل ندول‌های لنفاوی یا سلول‌های لنفاوی 
منتشر وجود دارند. این بافت‌ها توسط کپسولی از 
جنس بافت همبند یوشیده شده‌اند. 
هو لوزه زبانی در قاعده زیان قرار دارد و توسط اپی‌تلیوم 
مطبق سنگفرشی پوشیده شده و حاوی یک کریپت 
می‌باشد. این لوزه خصوصیات ساختمانی شبیه لوزه 
کامی را دارد ولی فاقد کپسول مشخص می‌باشد. 
لوزه حلقی به صورت یک لوزه منفرد در دیواره خلفی 
حلق بینی قرارگرفته است و توسط اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
مطیق کاقنب سققوای مقروشی که اسف معاط آیج 
لوزه‌ها دارای چین‌خوردگی‌هایی هستند که توسط بافت 
لتفاوی منتشر و ندول‌های لنفاوی مورد هجوم قرار 
می‌گیرد. اما فاقد کریپت می‌باشد. 


کاربرد پزشکی 

التهاب لوزه تحت عنوان کتلتللز1008 نامیده می‌شود که 
در کودکان شایع‌تر از افراد بالغ است. التهاب مزمن 
لوزه‌ها و باقت‌های لنقاوی تاحیه حلق در کودکان اغلب 
سبب بزرگ شدن لوزه می‌شود که آدنوئید (20600109) 
تامیده می‌شود. و سبب انسداد لوله استاش و عفونت 
گوش میاتی می‌شود. 


7 از حلق تا تمام طول دستگاه گوارش دیده 
می‌شود اما در مسخاط و زیر مخاط ایلئوم تکامل 
بیشتری‌یافته و تجمعاتی از فولیکول‌های لنفاوی به نام 
پلاک‌های پی‌یر (021065 ۳۵۵۲) را ایجاد می‌کنند. در 
اطراف این فولیکول‌ها (ندول‌ها) کپسولی وجود ندارد 
(شکل ۱۴-۱۳2). 

اپی تلیوم استوانه‌ای ساده پوشاننده پلاک‌های پی‌یر 
حاوی سلول‌های پراکنده بزرگی به نام سلول ۲ است که در 
ناحیه رأسی آنها چین‌های کوچکی مشاهده می‌شود که 

جایگزین حاشیه مسواکی آنتروسیت‌ها است. در سطح 
قاعده‌ای این سلول‌ها تاخوردگی شبیه جیب‌های داخل 
سلولی وجود دارد که دارای جمعیتی از لنفوسیت‌های 
موقت و سلول‌های دندریتیکی هستند که به واسطه یک 
غشاء پایه بسیار منفذدار به بافت لنفاوی زیرین باز می‌شوند 
(شکل ۱۴-۱۳0). آنتی‌ژن‌های موجود در مجرای روده‌ای 
به‌طور دائم با قسمت رأسی سلول‌های ۱۷ تماس یافته و 
آنها به سمت سلول‌های ایمنی در داخل جیب‌ها فرستاده 


می‌شوند. لنفوسیت‌ها و سلول‌های دندریتیک از طریق 
منافذ موجود در غشاء پایه سلول‌های ۷ را ترک نموده و با 
آنتی‌ژن‌ها واکنش نموده و سبب ایجاد پاسخ ایمنی اکتسابی 
می‌شوند و اين عمل منجر به تشکیل ندول‌های لنفاوی 
ثانویه می‌شود. سلول‌های 3 که در این محل تولید می‌شوند 
به پلاسما سل‌ها تبدیل شده و ۸و1 را ترشح می‌نمایند. این 
آنتی‌بادی توسط سلول‌های آنتروسیت به داخل مجرای 
گوارشی فرستاده شده و با آنتی‌ژن‌های مضر ترکیب شده و 
آنها را خنثی می‌نمایند. 

مجموعه ۲ دیگری در مخاط آپاندیس وجود 
دارد. آپاندیس برآمدگی کوچک و با قطر کم از سکوم است؛ 
مخاط آپاندیس توسط مجموعه‌هایی از بافت‌های لنفاوی 
پوشیده شده که بر روی سایر عدد دیواره روده بزرگ اثر 
می‌گذارند (شکل ۱۴-۱۴). مجرای داخل آپاندیس حاوی 
با کتری‌های فلور روده بزرگ می‌باشد که اين باکتری‌ها در 
هنگام بیماری اسهال ممکن است برای فرد مقید باشند. 


عقده لنفاو ی ۱۷006 ۲,۷۳۵ 
عقده‌های لنفاوی. ساختمان‌های لوبیایی شکل و حاوی 
کپسول هستند که اندازه آنها ص۱۰ تا ۲/۵۳ است و در 
سراسر بدن در طول مسیر عروق لنفاوی پراکنده شده‌اند 
(شکل ۱۴-۱). حدود ۴۰۰-۴۵۰ عقده لنفقاوی در بدن 
وجود دارد. این عقده‌ها در زیر بغل کشاله ران» در طول 
عروق بزرگ گردن و به تعداد زیادی در قفسه سینه و شکم 
به ویژه در مزانترها یافت می‌شوند. عقده‌های لنفاوی 
یک‌سری اعضاء تصفیه‌ای هستند که در دفاع بدن علیه 
میکروارگانیسم‌ها و انتشار سلول‌های توموری اهمیت دارند 
و محیط بسته‌ای را برای تولید پلاسما سل‌های مترشحه 
عآهای غیر از نوع ایجاد می‌کنند. لنف از مایع بافتی به 
وجود می‌اید و قبل از بازگشت به جریان خون. حداقل از 
یک عقده لنفاوی عبور می‌کند و در این محل تصفیه شده و 
آنتی‌بادی به آن اضافه می‌شود 

عقّده لنفاوی که توسط بافت همبند سست احاطه شده 
است. دارای یک سطح محدب برای ورود رگ‌های لنفاوی 
آوران و یک ناحیه فرورفته مقعر به نام ناف (010(ظ) است 
که از اين ناحیه اعصاب. شریان‌ها. وریدها و رگ‌های 
لنفاوی وابران خارج می‌شوند (شکل ۱۴-۱۵). یک کپسول 
از جنس بافت همبند متراکم عقده لنفاوی را احاطه می‌کند 
و استطاله‌های ترابکولا را به داخحل عقده می‌فرستد که از 
طریق این استطاله‌ها رگ‌های خونی واردشده و منشعب 


از ارب 


۳۵ 4 


شکل ۱۴-۳ یلا ک های یی یر و سلول‌های ۱ 


پلاک‌های پی‌یر مجموعه‌های بزرگی از فولیکول‌های لنفاوی 
هستند که در دیواره ایلئوم قرار دارند و میکروارگانیسم‌های 
موجود در روده را ردیایی می‌کنند. 

(2) برشی از یک پلاک پی‌یر را نشان می‌دهد که دارای تعداد کمی 
ندول‌های لنفاوی (). است که بعضی از آنها دارای مرکز زاینده 
(نوک پیکان) نیز می‌باشند. مخاط رودة باریک به داخل پرزها وارد 
شده و برجستگی‌های پرزها (۷) را تشکیل می‌دهد. (بزرگنمایی 
۰ ۶ ۳14). 

(ظ) به وسیله میکروسکوپ الکترونی سلول‌های اپی‌تلیالی را 
نشان می‌دهد که دارای یک غشای پایه طبیعی به روی پرزها (۷) 
هستند. اما این غشاها دارای تعداد زیادی منافذ هستند که روی 
ندول‌های لنفاوی پلاک‌های پی‌یر قرار گرفته‌اند. اين غشاء پایه 
غربال مانند واکنش بین سلول‌های ایمنی و سلول‌های ۷1 در 
اپی‌تلیوم روی ندول‌ها را تسهیل می‌کند. 

(0) تصویر میکروسکوپ الکترونی نشان می‌دهد. اپی‌تلیومی که 
مستقیما روی ندول‌های لنفاوی قرار دارد. حاوی نوعی سلول 
منحصربه‌فرد به نام سلول ۷۲ (۳۱0۲۵1010) است که دارای 


7 انز 


ین 
0 و9 ری زر از رصن 


برجستگی‌های کوتاه رأسی هستند ولی فاقد حاشیه مسواکی 
می‌باشند. سطح قاعده‌ای این سلول‌هاء کیسه‌های داخل سلولی 
بزرگی را ایجاد می‌کند که به صورت موقت لنفوسیت‌های ۲ و 3 
(1) و سلول‌های دندریتیک (0) که از طریق منافذ غشاء پایه 
(11) وارد شده‌اند را در خود جای می‌دهد. در قسمت مجاور این 
سلول. سلول‌های انتروسیت (8) با سیتوپلاسم تیره‌تر و حاشیه 
مسواکی (9) نیز دیده می‌شوند. (۱۰۰۰ *). 

(0) دياگرام نشان می‌دهد که آنتی‌ژن‌های موجود در لوله گوارش 
به سلول‌های ۷1 متصل شده و سپس دستخوش ترانس سیتوز 
شده. به داخل کیسه‌های داخل سلولی فرستاده می‌شوند. در این 
مکان سلول‌های دندربتیکی, آنها راگرفته و بعد از عمل کردن 
به روی آنها به سلول‌های 1 یاور ارائه می‌دهند. لنفوسیت‌های 
5 که توسط سلول‌های 7 اور تحریک شده‌اند به پلاسما سل 
تمایز یافته وایمونوگلوبولین ۸را ترشح می‌نمایند. سپس 16۸ به 
داخل لوله گوارش فرستاده شده. به آنتی‌ژن میکروارگانیسم‌ها 
اتصال یافته و قبل از آنکه آنها وارد مخاط شوند. این عوامل مضر 
مزاحم را خنثی می‌نمایند. 


آیاندیس یک برجستگی کیسه‌مانند کور از سکوم است و یکی از 
و زیر مخاطی است که توسط لنفوسیت‌ها و فولیکول‌های 
اتفاری زن؟) پوشینه شاه است. قضای داعل آبانیس کرچک 
است و شامل میکروب‌های طبیعی روده و مواد غیرقابل هضم 
است. (۲۰ <: ۳16۲). 


می‌شوند. در داخل رگ‌های لنفی دریچه‌هایی وجود دارد 
که سبب انتقال یک‌طرفه للف می‌شود. 
لنفوسیت‌ها (شامل تمامی انواع). یلاسما سل‌ها. 
سلول‌های دندربتیک. ماکروفاژها. و سایر ۸۳ 
فراوان‌ترین سلول‌های موجود در عقده‌های لنفاوی هستند. 
سلول‌های فولیکولی دندریتیک نیز در داخل ندول‌های 
لنفاوی وجود دارند. آرایش گوناگون سلول‌ها و دارست 
رتیکولر پشتیبان سلول‌های ایمنی. سه ناحیه مشخص را در 
عقده لفاوی ایجاد می‌کند که شامل: ناحیه خارجی یا 
گورنگن, که ناوی تندول می‌باشده یه خمقی‌تر از 
گرگ 
نهایت یک دول که حاوی مسیر برجسته سینوسی در 
همسایگی با ناف می‌باشد (شکل‌های ۱۴-۱۵ و ۱۴-۱۶) 
این نواحی برخلاف تیموس به طور فیزیکی از هم جدا 
نشده‌اند. 


ها | کور تکس نام داشته که فاقد ندول است و در 


کورتکس شامل قسمت‌های زیر می‌باشد: 


۳ زیر کیپسول (5ناماک فا نادمه ناگ) فضایی 


است که بلافاصله در زیر کپسول قرار گرفته و حاوی 
لنفی است که از عروق لنفاوی آوران گرفته می‌شود 
(شکل ۱۴-۱۷). از این سینوس فضاهایی به نام 
سینوس‌های قشری (9100565 0۲1621)) ]| 
سینوس‌های ترابکولار (565ام۹ ۱۳۵0660127) منشاً 
می‌گیرند که در طول ترابکولاها و در بین ندولهای 
تتاری مخقعب فان جذار این ستوس‌ها توسظ 
اندوتلیومی ظریف و ناپیوسته. همراه با رشته‌های 
رتیکولین و زواند سلول‌های دندریتیکی پوشیده شده 
است. لنفی که حاوی آنتی‌ژن‌ها» لنفوسیت‌ها و 
سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن است از طریق این 
سینوس‌ها عبور نموده و به راحتی وارد همه فضاهای 
بافت لتفاوی می‌شود. 

»_ ندول‌های لنفاوی با يا بدون مرکز زایاء بیش‌تر نواحصی 
قشر عقده لنفاوی را پوشانده و حاوی تعداد زیادی 
للفوسیت‌های 18 تکثیرشونده است اما توسط 3 یاور پر 
تمه ات شک سای ۱۳-۹۸ و ۱۳-۲۷ جر تنوال 
توسط زوائد سلول‌های دندریتیکی فولیکولی از اطراف 
احاطه شده است اما این زوائد توسط میکروسکوپ 
نوری معمولی دیده نمی‌شوند. تعداد زیادی ما کروفاژ 
نیز در این ندول‌های لنفاوی وجود دارند که سلول‌های 
8 اقص تشکیل شده را از بین می‌برند. 


سین نواحی کورنکس و مدولا ناحیه‌ای به نام 
پارا کور تکس (۳۸۲۵۵۵۲)6۲) وجود دارد که مرز مشخصم 
با این دو ناحیه ندارد اما به دلیل فقدان ندول‌های لنفاوی 
حاوی سلول‌های 13 می‌توان این ناحیه را از کورتکس 
خارجی تشخیص داد (شکل ۱۳-۱۶). برخلاف کورتکس 
سطحی. ناحیه پارا کورتکس حاوی بافت‌های لنفاوی غنی 
از سلول‌های 1 است که با روش‌های ایمونوهیستوشیمی 
قابل تشخیص می‌باشند (شکل ۱۴-۱۸). 

در ناحیه پارا کورتکس. وریدچه‌های پس‌مویرگی با 
مساختمان احتضاضی وجود دارند که وریدچه‌های با 
ان‌دوتلیال بلند (غاناهه" اهذاع‌طاوصی طعنیل ( 0۲۲5۷ 
نامیده می‌شوند. این وریدچه‌ها محل ورود بیشتر 
لفوسیت‌ها )۸٩۹۰(‏ است که از حون وارد عقده لنفاوی 
می‌شوند. این وریدچه‌ها دارای اندوتلیوم غیرمعمولی بزرگ 
ریا مکعبی هستند. قسمت رأسی ایین اندوتلیوم توسط 


سب آا«_«(«((ب۰-۰-(««_« ۳۷ 


عقده‌های لنفاوی. ساختمان کوچک و کپسول‌داری هستند که در 
طول رگ‌های لنفاوی قرار دارند و عمل آن‌ها تصفیه لنف و تولید 
آنتی‌بادی می‌باشد. دریچه رگ‌های لنفاوی به صورت یک طرفه 
لتف را هدایت می‌کتد (نوگ پیکان) سه ذاحیه اصلی در یگ غقده 
لنفاوی وجود دارد که شامل کورتکس خارجی که از رگ‌های 


گلیکویروتئین‌ها پوشیده شده که سبب تسهیل حرکات و 
دیاپدز لنفوسیت‌های ۲ و 19 از رگ‌های خونی به ناحیه 
پارا کورتکس عقده لنفاوی می‌شود (شکل .)۱۴-۱٩‏ 
وریدچه‌های با اندوتلیال بلند در بافت‌های لنفاوی ۷۵۸۲/۲[ 
به‌صورت تجمعات وسیعی دیده می‌شوند اما در این 
بافت‌ها کمتر تشخیص داده می‌شوند. 
ناحیه مرکزی عقده‌ی لنفاوی دارای دو بخش مهم است 
(شکل‌های ۱۴-۱۶ و ۱۴-۲۰). 
8 طناب‌های مرکزی (60۲0 ۳60۷112۲۷): توده‌های 
طناب مانند انشعاب‌داری هستند که شامل 


فصل ۱۴. سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


لتقاوی آوران؛ لعف را می گیرجه یک تاجیه با راکو رتعس فاغی 
جایی است که بیش‌تر لنفوسیت‌ها از طریق ونول‌های دارای 
اندو تلیال بلند (717775) وارد عقده می‌شوند و یک ناحیه مدولا 
که در مرکز قرار گرفته و شامل سینوس‌هایی است که لنف را به 
رگ‌های لنفاوی وابران ارسال می‌کند. 


لنفوسیت‌های ۲ و 13 و پلاسما سل‌ها می‌باشند که از 
ناحیه پارا کورتکس وارد مدولا شده‌اند. 

8 سینوس‌های مرکزی (5اصو ۳۱6011127۲): فضاهای 
وسیعی هستند که توسط اندوتلیوم ناپیوسته پوشیده 
شده‌اند و طناب‌های مرکزی را ازهم جدا می‌کنند. 
همان طور که در شکل ۰ فشاهانه: می‌گردد 
فضاهای این سینوس‌ها توسط شبکه‌ای از زواند 
سلوف‌های رتیکولر پوشيده شده که به‌عتوان یک صافی 
نهایی برای لنف عمل می‌کند. این سینوس‌ها حاوی 
تعداد زیادی ماکروفاژ هستند اما در مواردی که لنف 


بافت‌شناسی پایه 


برش با بزرگنمایی کم از یک عقده لنفاوی را نشان می‌دهد که 
دارای سه ناحیه عملکردی است: کورتکس (). پاراکور تکس 
(۲) و مدولا (۳0). بافت همبند کپسول (71)) به‌صورت کامل 
هر عقده لتفاوی را اخاطه کرده و استطاله‌هایی از آن به‌نام 
ترایکولا (1) وارد بافت لنفاوی می‌شود. جریان لنف در 
فضاهای بزرگی که در زیر کپسول و در طول ترابکولاها در این 
بافت است. انجام می‌گیرد. جمعیت متغیری از سلول‌های 
ایبمنی بر روی رشته‌های رتیکولر در سرتاسر کورتکس: 
پاراکورتکس و مدولا ب‌صورت معلق قرار گرفته‌اند. ندول‌های 
لنفاوی (/1) به‌صورت طبیعی در قسمت کورتکس قرار دارند 
و مدولا به وسیله سینوس‌ها (1۷15) و طناب‌های (۷16) لنفاوی 
تشخیص داده می‌شود. (۴۰ «؛ ۲ک]۲). 


عفونی می‌شود. حاوی نوتروفیل‌ها نیز می‌باشند. این 
سینوس‌ها در امتداد سینوس‌های فشری قرار دارند که 
در ناحیه ناف به هم متصل شده و عروق لنفاوی وابران 
۳ تشکیل می‌دهند که از ناف خارج مب گرهند (شکل 
۱۴-۵). 


سلول‌های سرطانی متاستا تیک (628067 ۱۱6/۵5۱۵016 
5لاعع) از تومور اولیه کنده شده. وارد عروق لنفاوی 


ناحیه خارجی روی سطح محدب عقده لنفاوی شامل کپسول 
(0), سینوس زير کپسولی (5). بافت‌های لنفاوی پراکنده و 
ندول‌های لنفاوی (1) است. رگ‌های لنفاوی آوران (که در 
برشها به ندرت قابل‌مشاهده هستند) به‌داخل کپسول نفوذ 
نموده و لنف را به داخل سینوس‌ها می‌ریزند. در این قسمت 
لنف توسط لنفوسیت‌ها و ۸۳ مورد پردازش قرار می‌گیرد. 
(۱۴۰؛ گ. 


عقده‌های لنفاوی دیده‌بان (ع2۵0 طمصیا اعمتاجهع) 
(که اولین عقده لنفاوی نزدیک تومور است) وارد 
می‌شوند. سلول‌هایی که از تومورها خارج شده‌اند. اغلب 
سرکوب‌کننده ایمنی می‌باشند. آنها ممکن است در 
ندول‌های لنفاوی رشد نموده و یک تومور ثانویه را 
ایجاد کنند. در طی جراحی عقده‌های لنفاوی که در 
مسیر تخلیه تومور قرار دارند. از نظر وجود سلول 
سرطانی توسط پاتولوژیست بررسی می‌شوند. وجود 
سلول‌های متاستاتیک در عقده لنفاوی کلید تعیین 
سیستم مرحله‌بندی در تومورها است و یک معیار مهم 
برای یتنا کین به حساب می‌آید. 


نقش عقده لنفاوی در پاسخ ایمنی 

لنفی که وارد عقده لنفاوی می‌شود حاوی آنتیژن‌های آزاد 
یا متصل شده به آنتی‌بادی و کمپلمان و یا آنتی‌ژن‌هایی 
است که توسط سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن به این محل 
اورده شتلاق: ات : اين لنف اگر از مناطقی که دجار التهات با 
عفونت شده. آورده شده باشد. حاوی میکروارگانیسم‌ها و 
سیتوکین‌ها نیز می‌باشد. آنتی‌ژن‌هایی که هنوز فاگوسیت 


داخلی‌ترین قسمت کورتکس, پاراکور تکس نامیده می‌شود. 
گرچه بیشتر لنفوسیت‌های کور تکس از نوع سلول‌های 13 هستند 
که بیشتر در ندول‌های لنفاوی واقع شده‌اند اما لنفوسیت‌های 
ناحیه پاراکورتکس از نوع سلول‌های 7 می‌باشند. افتراق 
لنقوسیت‌ها توسط روش‌های ایمونوهیستوشیمی در برش‌های 
سریالی عقده لتفاوی قابل تشخیص است. (2) رنگ‌آمیزی با 
آنتی‌بادی‌هایی که به عنوان مارکر روی سطح سلول‌های ] قرار 
می‌گیرند به عنوان یک مارکر مشخص‌کننده لنفوسیت‌های 13 


ناحیه کورتکس () و بسیاری از سلول‌های اطراف 118۷ (۷) 
در ناحیه پاراکورتکس و تسعداد کمی از سلول‌های ناحیه 
پاراکور تکس (۳) می‌باشد. (ظ) رنگ‌آمیزی با یک آنتی‌بادی به 
عسنوان مارکر سلول‌های ۰1 مشخص‌کننده لنفوسیت‌های ۲ 
زیادی در ناحیه پاراکورتکس و تعداد کمی از آنها در ناحیه 
کورتکس () می‌باشد. که احتمالاً سلول‌های 7 یاور می‌باشند. 
(۲۰۰ ۲<). 


وریدچه‌های با اندوتلیال بلند (118۷) در ناحیه پاراکورتکس 
ندول‌های لنفاوی یافت می‌شوند. اینها همچنین در لوزه‌ها و 
پلاک‌های پی‌یر نیز دیده می‌شوند. سلول‌های اندوتلیال این 
وریدها دارای شکل غیرمعمولی است و معمولا به صورت مکعبی 
است و باعث انتقال سریع لنفوسیت‌ها از لنف به داخل بافت‌های 
لنفاوی می‌شود. 56160110 رآ روی سطح لنفوسیت‌ها. لیگاندهای 
غنی از قند روی سطح سلول‌های اندوتلیال را تشخیص داده و به 
دنسبال آن. لنفوسیت‌ها در ایسن ناحیه متوقف می‌شوند. 
اینتگرین‌ها سبب اتصال لنفوسیت‌ها و سلول‌های اندوتلیال شده 
و لشفوسیت‌ها از دیواره رگ‌ها وارد پارانشیم عقده لنفاوی 
مبی‌سوند. 


(۸) 1۳۷ با رنگ‌آمیزی هماتوکسیلین ائوزین و پارافینی به 
سختی قابل تشخیص می‌باشند. (۴۰۰ ۰ 07 

() در برش‌های ۲۱5/10 این ساختمان‌ها به صورت واضح قابل 
تشخیص هستند (نوک پیکان) و لتفوسیت‌ها از بین آن‌ها عبور 
می‌کنند (پیکان). (۴۰۰ *؛ ۳۲). 

(0) برش‌های میکروسکوپ الک‌ترونی 5۷ از 11۳۷ 
نشان‌دهنده پنج لنفوسیت است که به سلول‌های اندو تلیالی 
چسبیده‌اند (نوک پیکان) این موقعیت درست قبل از مهاجرت 
آنها از بین سلول‌های اندو تلیالی و اتصال آنها به لنفوسیت‌های 
دیگر ناحیه پاراکورتکس می‌باشد. (۵۰۰ *). 


(2) مدولای عقده لنفاوی حاوی تعداد زیادی سینوس مدولاری 
(۷۲۹) است که تسوسط طناب‌های مدولا (۷۲6) ازهم جدا 
شده‌اند. تعداد لنفوسیت‌ها و پلاسما سل‌ها از سایر انواع سلول‌ها 
بیشتر است. یک رگ خونی در طناب‌های مدولا نیز دیده 
می‌شود. (۰ ۰ گ۳). 

(ظ) بزرگنمایی زیاد طناب‌های مدولا (16) پلاسما سل‌ها را 


نشده باشند, می‌توانند توسط سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن 
در عقده لنفاوی گرفته شده و سپس توسط مولکول‌های 
۳1( تحویل داده شوند. 

گردش لنفوسیت‌های ۲ و 8 از یک عقده لنفاوی به 
عقده لنفاوی دیگر توسط لنف و یا وریدچه‌هایی با 
اندوتلیال بلند (۲15۷) انجام می‌گیرد. در این مکان‌ها. 
سلول‌های 8 با آنتیژن توسط سلول‌های دندریتیکی 
فولیکولی و سلول‌های ۲ دیگر سلول‌های ارانه‌کننده 
آنت‌ژن مواجه می‌شوند. لنفوسیت‌هایی که برای آنتی‌ژن‌ها 
گبرنده دارند فعال می‌شوند. سلول‌های ظ با کمک 
سلول‌های ۳ یاور در مرکز زاینده ندول‌های لنفاوی تکثیر 
می‌یابند. در اغلب این موارد اندازه عقده لنفاوی بزرگ 


می‌شود. سلول‌های ] سیتوتو کسیک فعال شده در ناحیه 


۳4 


۰ ۰ یم 
هک که مب 


نشان می‌دهد (پیکان) که دارای هسته خارج از مرکز و گرد 
هستند و سیتوپلاسم بیش‌تری نسبت به لنفوسیت‌ها دارند. لنف 
وابران حاوی تعداد زیادی آنتی‌بادی‌های تازه تولید شده است. 
یک سینوس مدولا (118) و یک شبکه ائوزینوفیلی از زوائد 
سلول‌های ر تیکولر نیز دیده می‌شود. (۴۰۰ « ۳1). 


پاراکورنکس, به میزان کمتری تکئیریافته و در خارج از 
حیطه ندول‌های لنفاوی گسترش می‌يابند. 

بسیاری از لنفوسیت‌های 9 تازه تکثیر یافته که علیه 
آنتی‌ژن‌های اختصاصی فعال شده‌اند. به پلاسما سل‌ها 
تمایز یافته و به سمت مدولا حرکت می‌کتند و آنتی‌بادی‌ها 
را تولید می‌نمایند. گردش مجدد للفوسیت‌های ۲ کشنده 1 
تنظیم‌کننده و ۲ یاور همراه با آنتی‌بادی‌ها در عروق لنفاوی 
وابران سبب ایجاد یک ایمنی گسترده در برابر 
میکروارگانیسم‌ها در کل بدن می‌شود. در ضمن سلول‌های 
یادگار 3 و ۲ به مناطق دیگر بدن رفته و سریعاً در برابر 
آنتی‌ژن‌های اختصاصی تکثیر و تمایز می‌یابند و یک ایمنی 
درازمدت را برای بدن فراهم می‌آورند. 


فصل ۱۴. سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


_کارردپزشکی 


تکتیر شوپلاستیکی لنلوسیت‌هاارجاد تشفومای بدیم 
مشاهده شود. اما گاهی به صورت متمرکز در یک یا 
تعداد بیشتری عقده لنفاوی نیز قرار می‌گیرد. رشد 
ابو چنیت یطور کامل ساقتار تربال عده لطایی با 
هم می‌ریزد و آن را به ساختاری بزرگ شده, کپسول‌دار 
و پرشده با لنفوسیت تبدیل می‌کند که به اين شرایط 
لنفادنوپاتی (17۳0۳02062002101) گفته می‌شود. 


طحال 501268 
طحال بزرگ‌ترین بافت لنفاوی در بدن و تنها عضو لنفاوی 
سست که عستقوال تشقیهتنوق باقن این فقر تفگ دفاشی 
مهمی را در برابر آنتی‌ژن‌هایی که وارد جریان‌خون می‌شوند. 
یفا می‌کند. طحال همچنین عمل تخریب گلبول‌های قرمز 
فرسوده را برعهده دارد و همانند ساير اعضاء لنفاوی تانویه. 
محل تولید آنتی‌بادی‌ها و لنفوسیت‌های فعال شده است که 
به جریان‌خون وارد می‌شوند. 

طحال در ربع فوقانی و سمت چپ حفره شکم قرار 
دارد و ابعاد ان در حدود ۱۲*۷۳۵ است. حجم طحال 
بسته به میزان خونی که دارد. متغیر می‌باشد. اما بعد از بلوغ 
به تدریج از میزان حجم ان کاسته می‌شود. این عضو توسط 
کپسولی از جنس بافت همبند متراکم احاطه شده که از آن 
زائده‌هایی (ترابکولاها) وارد پارانشیم با پالپ طحالی 
(۳۷1۲ 5016016) می‌شود (شکل ۱۴-۲۱). ترابکولاهای 
بزرگ در سطح داخلی طحال از ناف منشاً می‌گیرند و 
شاخه‌هایی از اعصاب. شریان‌هاء وریدها و رگ‌های لنفی را 
به سمت پالپ طحالی حمل می‌کنند. 


عملکرد پالپ سفید و پالپ قرمز در طحال 

طحال دارای داربستی از بافت همبند رتیکولر است که 
حاوی سلول‌ها و رشته‌های رتیکولر. تعداد زیادی لنفوسیت 
و سایر سلول‌های خونی. ماکروفاژها و سلول‌های 
ارائه کننده انتی‌ژن می‌باشد. پالپ طحال دارای دو بخش 
است: پالپ سفید (ع0۷1 ۱1/6) (۰۳۰/ از حجم طحال را 
تشکیل می‌دهد) و بالپ قرمز (۵۱۲ 60) (شکل 
۱۴-۱). پالپ سفید شامل توده‌های کوچکی متشکل از 
ندول‌های لنفاوی و غلاف‌های لنفاوی دور شر بانچه‌ای 
۳۸۱,5۱) است. در حالی که پالپ قرمز از طناب‌های طحالی 


کپسول (>) طحال به ترابکولاهایی (1) متصل می‌شود که به 

داخل پالپ طحال کشیده شده‌اند. بیشتر حجم پارانشیم 

توسط پالپ قرمز (1). همراه با پالپ سفید(۱9) که نواحی 
کمتری را در بر می‌گیرد و اساسا در اطراف شریانچه‌های 
مرگتی قزار کازنده اشعال شته استه. تلم آییج اتواصی فر 

طحال از رنگ آن در برش‌های تازه بر گرفته شده است: 
پالپ قرمز توسط همه انواع سلول‌های خونی پر شده که هم در 
طناب‌ها و هم در سینوس‌ها یافت می‌شوند. پالپ سفید. یک 
بافت لنفاوی است. رگ‌های لنفاوی و عروق خونی بزرگ از 

طریق ناف طحال وارد و یا خارج می‌شوند. (۲۰ «؛ پیکرو- 
سیروس -هماتوکسیلین). 


و سینوزوئیدهای خونی تشکیل شده است. 

طحال عضوی است که ون در آن به لحاظ 
ایمونولوژیک کنترل می‌شود. عروق ریز طحال دارای 
نواحی ویژه‌ای هستند که به صورت شماتیک در شکل 
۱۴-۲۳ نشان داده شده است. شریان طحالی پس از ورود 
به ناف طحال منشعب شده و وارد بافت همبند ترابکولا 
گردیده که شریان‌های ترابکولار (۸۲۱6۲۷ ۲۲۳۵۳66۷۱۵۲ 
نامیده می‌شوند. هنگامی که این شریان‌ها ترابکولا را ترک 
می‌کنند تا وارد پارانشیم (پالپ) طحال شوند بلاقاصله 
توسط غلافی از بافت لنفاوی به نام ناحیه ۴۸/8 احاطه 
می‌شوند. این غلاف عمدتاً شامل سلول‌های 1 و تعدادی 
ماکروفا سلول‌های دندریتیکی و پلاسما سل است و به 
عنوان بخشی از پالپ سفید درنظر گرفته می‌شود. این رگ‌ها 
که توسط ۳۸۲/5 احاطه می‌شوند. شربانچه‌های مرگری 
(اوز ۱۲۱۵۲ 0۱۲۵۸۱:)) نامیده شده‌اند (شکل ۱۵9 
سلول‌های ظ واقع در ۳۸1۸ توسط آنتی‌ژن‌های موحود 
در خون فعال شده و یک ندول لنفاوی موقتی مشابه انچه 


اک شکل شماتیک از ساختمان و گردش خون طحال که از 
شریان ترابکولا شروع شده و به ورید ترابکولا ختم می‌شود. 
شاخه‌های کوچک این شریان‌ها. شر یانچه‌های مرکزی نامیده 
مي‌شوند که توسط غلافی از سلول‌های لنفاوی به نام غلاف 
لنفاوی دور شریانچه‌ای ([۳۸) در پالپ سفید احاطه 
شده‌اند. سلول‌های 8 در این غلاف‌هاء توده‌های بزرگ‌تری را در 
پالپ سفید تشکیل می‌دهند و ندول‌های لنفاوی را ایجاد 
می‌کنند. اطراف این ندول‌هاء سینوس حاشیه‌ای قرار دارد. 
شاخه‌های شریانچه مرکزی که از پالپ سفید خارج می‌شوند 


در اعضای لنفاوی ثانویه دیگر وجود دارند را تشکیل 
می‌دهند (شکل ۱۴-۵). این افزايش رشد در ندول 
لنفاوی سبب می‌گردد تا شریانچه مرکزی به سمت ناحیه 
خارج از مرکز کشيده شود اما همچنان به نام شریانچه 
ب شده و 


مرکزی نامیده می‌شود. این شریانچه‌ها 
تعداد زیادی مویرگ را به تمام قسمت‌های پالپ سفید و 
سینوس‌های کوچکی که در حاشیه پالپ سفید قرار دارند 
(سینوس حاشیه‌ای عداطنه لقطع:۳8) می‌فرستند. این 
سینوس‌های حاشیه‌ای حاوی ندول لنفاوی و سلول‌های 18 
در حال تماید هستند (شکل ۱۴-۲۲): 
هر شریانچه مرکزی. سرانجام پالپ سفید را ترک نموده 
و لاف ۳۸5 را از دست می‌دهد و وارد پالپ قرمز 
می‌شود. این شریانچه‌ها در یالپب قرمز به انشعابات مستقیم 
کسوچک‌تری تقسیم شده و شریانجه‌های قلم‌مویی 
۵۸ ۱۵۱۲ ۵) را ایجاد می‌نمایند که در نهایت 


تحت عنوان شریانچه‌های قلم‌مویی نامیده می‌شوند که به‌سمت 
مویرگ‌های غلافی کشیده شده‌اند. از اين مویرگ‌ها جریان خون 
یا به صورت مستقیم وارد سینوس طحالی (8) می‌شود که تحت 
عنوان گردش خون بسته است و یا مسیرکوتاهی از رگ تا بافت 
لنفاوی را طی‌کرده و وارد طناب‌های طحالی پالپ قرمز می‌شود 
که تحت عنوان گردش‌خون باز نامیده می‌شود. از اين طریق 
سلول‌های خونی از طریق دیواره سینوس‌ها دوباره وارد جریان 
خون می‌شونله 


انشعابات انتهایی آنها تبدیل به مویرگ‌ها می‌شوند (شکل 
۱۴-۲). بعضی از اين مویرگ‌ها در مسیر خود توسط 
غلافی از سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن احاطه می‌گردند که 
سبب ایجاد ایمنی بیشتر در خون می‌شود. 

پالپ قرمز از طناب‌های طحالی (بیلروت) و 
سینوزوئیدهای طحالی تشکیل شده است و جایگاهی را 
برای تخریب گلبول‌های قرمز فرسوده فراهم می‌آورد (شکل 
۱۴-۴). طناب‌های طحالی شامل شبکه‌ای از رشته‌ها و 
سلول‌های رتیکولر است که به وسیله لنفوسیت‌های ۲ و 3 
ماکروفاژها: دیگر لکوسیت‌هاء و سلول‌های قرمز خون 
اشغال شده است. طناب‌های طحالی توسط سینوزوئیدها از 
هم جدا شده‌اند (شکل ۱۴-۵). در جدار سینوزوئیدهای 
طحالی. سلول‌های اندوتلیال بلند و غیر معمولی به نام 
۵۱ ۵ وجود دارد که محور طولی این سلول‌ها به 
موازات جریان خون در سینوزوئیدها است. ایین سلول‌ها 


972 
5 رارکت 
زور۳۳ م7 
و 4 
> > 
27 و ‌ م 


2 


پالپ سفید طحال. حاوی بافت لنفاوی اطراف شریانچه مرکزی () یک ندول لنفاوی همراه با مرکز زاینده در اطراف ۳۸4 و 
است که از ۳۸15 و ندول‌هایی از سلول‌های 13 تکثیرشونده شریانچه مرکزی دیده می‌شود (نوک پیکان) این مجموعه در 
تشکیل شده و غلافی را به وجود می‌آورند. (8) برش طولی از حاشیه ندول قرار گرفته است. سینوس‌های خونی کوچک در 
پالپ سفید (۷۷) ناحیه ۳۸18 در اطراف یک شریانچه مرکزی را نواحی حاشیه‌ای بین پالپ سفید (۷۷) و پالپ قرمز (8) دیده 
نشان می‌دهد (نوک پیکان). در اطراف ناحیه ۳۸/٩‏ بیشتر پالپ می‌شوند. (۲۰ «؛ ت۳1). 


۲-۷ 
قرمز (*1) مشاهده می‌شود. 
"۳ 
دارای یک غشاء پایه غیرممتد هستند و به صورت پراکنده شکل ۱۳-۲۴ ر 
در لابلای رشته‌های پیچ‌درپیچ رتیکولر قرار دارند (شکل ماکر وفاژهای طحالی. , 


گردش خون بسته (121100 ۳ 010560)» در اين نوع 
گردش خون. شریانچه‌های قلم‌مویی انشعاب یافته و 
مستقیما به سینوزوئیدها متصل می‌شوند. به‌طوری که 
خون در ارتباط مستقیم با اندوتلیوم سینوزوئیدها قرار 


می‌گیرد. 

گردش خون باز (61۳0012100 0060 حدود نیمی از 
انشعابات انتهایی شریانچه‌های قلم‌مویی مویرگ‌هایی را رم 
ایجاد می‌کنند که وارد سینوزوئیدها نشده بلکه خون را به ده هد ت 


داربست طناب‌های طحالی می‌فرستند و دارای انتهای باز 
هستند. در این مسیر پلاسما و تمام عناصر تشکیل شده 
از خون باید به طور مجدد از شکاف‌های باریک بین 
1[ 542۷6 عبور کنند و وارد سینوزوئیدها شوند. این 
شکافها پلاکتها و لکوسیتهای متحرک و اریتروسیت‌های برداشت گلبول‌های قرمز فرسوده و بازیافت آهن 
انعطاف‌پذیر را بدون هیچ مشکلی عبور می‌دهند اما حاصل از تخریب آنها به داخحل گردش خون از عملکردهای 
بعضی از گلبول‌های قرمز پس از طی ۱۲۰ روز عمر . اصلی پالپ قرمزبه حساب می‌آید. آهن آزاد شده از 
طبیعی خود دچار تورم شده. سفت و سخت می‌گردند و هموگلوبین در طی تخریب گلبول قرمز توسط ماکروفاژها 
در حین عبور از بین منافذ 6۵1 ٩2۷6‏ دچار تخریب شده ذخیره شده و سپس به وسیله ترکیب با پروتلین فریتین و يا 
و توسط ماکروفاژها گرفته می‌شوند (شکل ۱۴-۲۴). اتصال با پروتلین ترانسفرین به داخحل جریان خون بازگردانده 


روی آریتروسیت‌های فرسوده عمل می‌کنند. (۴۰۰ *؛ ۳1). 


() پالپ قرمز طحال به طور کامل از سینوزوئیدها )٩(‏ و 
طناب‌های طحالی ()):تشکییل شده که در هر دوی اترق 
ساختمان‌ها تمام انواع سلول‌های خونی وجود دارد. طناب‌های 
طحالی اغلب به نام طناب‌های بیلروت نیز نامیده می‌شوند که 
از یک بافت رتیکولر غنی از ماکروفاژها و لنفوسیت‌ها تشکیل 
شتتة انست: ار  ۰‏ آک۳). 

(ظ) بزرگنمایی زیاه نشان می‌دهد که سینوزوئیدها (8) به 


می‌شود و برای ساخحت مجدد گلبول‌های قرمز مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. هم فاقد آهن نیز توسط پروتئین‌های ناقل 
دیگری به نام 6۳0۳60 حمل می‌شود و یا به وسیله 
بیلی‌روبین متابولیزه گردیده و توسط سلول‌های کبدی وارد 
صفرا می‌شود. در صورتی که طحال توسط عمل جراحی 
برداشته شود. تعداد گلبول‌های قرمز غیرطبیعی در جریان 
خون افزایش می‌یابد. گرچه بیشتر این سلول‌ها توسط 
ماکروفاژهای کبد و مغز استخوان فاگوسیته می‌شوند. 

از سینوزوئیدهای طحالی؛ حون وارد وریدچه‌ها نان 
که این وریدچه‌ها پس از اتصال به یکدیگر وارد ترابکولاها 
کت دنله و وربدهای ترابکولار ۷۲۵1۵۱ ۱۵۲ ۲۲۵۵۵۷) را 
تشکیل می‌دهند (شکل ۱۴۳-۲). که وریدهای طحالی از 


ریت ای 
ار یس وه 


وسیله سلول‌های اندوتلیال (پیکان) با هسته‌ای که به داخل لومن 
سینوزوئید برجسته شده‌اند. پوشیده شده است. سلول‌های 
اندو تلیال غیرمعمول که 6611 512۷6 نامیده می‌شوند. نیز در 
جدار سینوزوئیدها دیده می‌شوند که دارای خصوصیات 
اختصاصی هستند و اجازه افتراق بین گلبول‌های قرمز سالم و 
فرسوده در طناب‌های طحالی (6) را می‌دهند. (۲۰۰ «؛ ۳1۵). 


این عروق منشأً می‌گیرند. وریدهای ترابکولا در دیواره خود 
فاقد عضله صاف می‌باشند و شبیه کانال‌های توخالی 
پوشیده ما۵ از اندوتلیوم در بافت همبند ترایکولار قرار 
دارند. 

عقده لنفاوی و طحال) در حدول ۱۴-۴ حلاصه شده و 
مورد مقایسه قرار گرفته اشتا: 


» کاربرد پزشکی 


بزرگ شدن طحال یا اسپلنومگالی (217ععهمهع1م), 
در اثر عوامل مختلفی مثل لنفوماء انواع بدخیمی‌ها, 
عفونت (مونونوکلئوسیس). بیماری کم‌خونی داسی‌شکل 


مقایسه مهم ترین خصوصیت‌های ؛ 


۲ 


رگ لنفاوی آوران ندارد 
و تعداد کمی رگ‌های 
لنشفاوی وابران در 
دیواره‌ها دیده می‌شود. 
چسمک هاسال در 
مدولا -سلول‌های 
اپپی تلیور تیکولار در 
کورتکس و مدولا 


وجود ندارد 


وجود دارد 


رگ لنفاوی آوران ندارد 
اما رگ لنفاوی وابران 


دارد. 


کریپت‌ها که سطح آنها 


فصل ۱۴. سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


وجود دارد 


فقظ در کورتکس وجود دارد 


رگ لنفاوی آوران از طریق 
کپسول لنف را وارد سینوس زیر 
کپسولی می‌کند و رگ لنفاوی 
وابران از ناف خارج می‌شود. 

ناحیه باریکی از پاراکورتکس 
که بین کورتکس و مدولا واقع 


پبوشیده شنتده است.-. شده‌ااست همراه با ونول‌های با 


سلول‌های اپبی تلنانی 
۷ در مب خاط روی 
پلاک‌های پی یر 


ان‌دوتلیال بلند (11۳۷) و 
طناب‌های مرکزی و سینوس‌ها 


وجود ندارد 

فقط در پالپ سفید 
وجود دارد 

رگ لتفاوی آوران ندارد 
و رگ لنفاوی وابران در 
ترابکولا وجود دارد. 


تعداد کمی پالپ سفید با 
شریانچه مسرکزی و 
تعداد زیاد بالپ قرمز با 
ملاه»زیکتادی 


سینوزو لید. 


و یا سایر انواع کم‌خونی‌ها می‌تواند به‌وجود آید. در اين 
موارد کپسول طحال نسبتاً نازک است و همراه با 
بزرگ‌شدن. مستعد پارگی در اثر ضربه می‌شود. که به 
علت خون‌ریزی در حفره شکمی, تهدیدی برای زندگی 
به شمار می‌رود. پارگی طحال, معمولاً ممکن است 


موجب برداشت طحال (5۳16066100۳) در طی جراحی 
شود. در این صورت بیشتر عملکرد طحال توسط دیگر 
اعضای للفاوی انجام می‌شود و برداشت 


اریترروسیت‌های فرسوده در کبد و مغز استخوان انجام 


می‌گیرد. 


سم ی وارهان‌هزی لتفاوی 

ایمتی ناسین ۱ احیتصاصی فعال شده و سیب القای بیان ژن‌ها شده و 

ایمنی ذافی. در هنگام تولد به وجود می‌آید و لکوسیت‌ها آنتی‌بادی‌ها را تولید می‌کنند که متناسب با آنتی‌ژن‌ها 
اجزای کمپلمان. لیزوزيم و اینترفرون‌ها درگیر این ایمنی » سطح همه سلول‌های هسته‌داره حاوی قطعه‌هایی از جمله 
هستند؛ ایمنی | کتسابی به‌تدریج گسترش می‌یابد و اساس اجزای پروتئینی مولکول‌های ۱1۳16 کلاس [ می‌باشند. 
کار این نوع ایمنی براساس ارائه آنتی‌ژن‌ها به لنفوسیت‌ها فتط سلول‌های ارائه کننده آنتیژن ۸۳6۱ که از 
۳ 

سلول‌های ایمنی با یکدیگر ارتباط برقرار نموده و فعالیت 
همدیگر را از طریق هورمون‌های پلی‌پپتیدی که سیتوکین 
نامیده می‌شوند. تنظیم می‌نمایند. 

آنتی‌ژن‌ها. ماکرومولکول‌هایی معمولا از جنس پروتئین‌ها 
هستند که توسط لنفوسیت‌ها تشخیص داده شده و سبب لنفوسیت‌های [] از مفز استخوان و لنفوسیت‌های [ از 

آنتی‌بادی‌ها. ایمونوگلبولین‌هایی هستند که توسط پلاسما » لنفوسیت‌های 8 برای ایمنی هسومورال آنتی‌بادی تولید 

سل‌ها تولید می‌شوند. پلاسما سل‌ها از سلول‌های اجدادی می‌کنند و عملکرد لنفوسیت‌های 1 در ایمنی با واسطه 

لنفوسیت‌های 8 ایجاد می‌شوند که توسط یک آنتی‌ژن سلولی می‌باشد. 


کلاس أ[ روی سطح خود هستند. 


منشاً للفوسیت‌ها و تمایز آنها 
لنفوسیت‌هاء از اعضای لنشفاوی اولیسه منشأً می‌گيرند. 


۳ 


سلول‌های 6 اندو تلیالی که سینوزوئیدهای موجود در پالپ 
سفید را می‌پوشانند سلول‌های بلندی هستند که به موازات محور 
طولی سینوزوئید قرار گرفته‌اند. ۱ 

(ه) میکروسکوپ الکترونی 5181 به وضوح نشان‌دهنده آرایش 
موازی سلول‌های 94۵۲5 (8) و ماکروفاژها در پالپ قرمز (18) 
است. (۵۰۰ ۶« ). 

(ظ) برش طحال با رنگآمیزی نقره نشان می‌دهد که رشته‌های 
رتیکولر در طناب‌های طحالی (6) به رنگ تیره دیده می‌شوند و 
این طناب‌ها در اطراف سینوزوئیدها (8) به صورت رشته‌های 
درهم پیچیده دیده می‌شوند. غشاء پایه سینوزوئیدها بسیار 


ناپیوسته است و سلول‌های خونی از طریق آن عبور می‌کنند. 
و 

(0) این تصویر اجزای ساختمانی سینوزوئید طحالی را نشان 
می‌دهد که سازمان‌دهی آن مشابه یک بشکه چوبی سست است. 
در مدل گردش خون بازه سلول‌های خونی تحت فشار و یا توسط 
حرکت خود در فضاهای بین سلول‌های 50275 وارد طتاب‌های 
طحالی می‌شوند. و از طریق وریدهای طحالی دوباره وارد جریان 
خون می‌شوند. سلول‌هایی که نمی‌توانند از بین سلول‌های ۹02۷6 
عبور داده شوند (مخصوصاً اریتروسیت‌های فرسوده), توسط 
ماکروفاژها فاگوسیت می‌شوند. 


گیرنده‌های روی سطح سلول‌های ۲ (16718) معمولاً دارای 
دو زنجیره » و هستند که همراه با پروتئین‌های سطحی 
دیگری تحت عنوان (1) به آنتیژن‌ها متصل می‌شوند. 

مهم ترین کلاس‌های سلول‌های 1 شامل سلول‌های 1 یاور 
7 و سلول‌های ۲ سیتوتوکسیک "198 و سلول‌های 
7 تنظیم‌کننده "25 2124 و سلول‌های 1 گاما - دلتا 
می‌باشند که زنجیره‌های 701 گاما و دلتا دارند و اساساً در 
اپی تلیوم‌ها وجود دارند. 

گیرنده‌های سلول‌های 8 (9018), آنتی‌بادی‌های ]۷و1 یا 
7 هستند که روی سطح سلول قرار دارند و به آنتی‌ژن‌های 
اختصاصی: هنگامی که با آن‌ها تماس می‌گیرند متصل 
می‌شونگ. 

لنفوسیت‌های ۲ و 13 اغلب در اعضای لنفاوی ثانویه مثل 
عقده‌های لنفاوی. 1۷۸/۲ و طحال. فعال شده. تکثیر یافته 
و عملکرد خود را شروع می‌کنند. 

در این اعضاء لنفوسیت‌ها در داخل یک شبکه رتیکولر که 
توسط سلول‌های رتیکولر فیبروبلاستی تولید می‌شوند. قرار 
دارند. بیشتر سلول‌های ارائه‌کننده انتی‌ژن که سلول‌های 
دندریتی هستند. دارای زوائد متعددی هستند. 

در اعضای لتفاوی ثانویه. گیرنده سلول‌های 13 به آنتی‌ژن که 
توسط مولکول‌های ۱۷۳10 کلاس 11 سلول‌های دندریتی 
فولیکولی ارائه شده. متصل می‌شوند. 

توسط سیتوکین‌هایی که از سلول‌های 1 - یاور ترشح می‌شوند 
مجموعه سلول‌های فولیکولار دندریتی و سلول‌های ظ فعال 
شده. تکثیر یافته و مجموعه‌هایی را تشکیل می‌دهند و به طور 
موقت سبب ایجاد ندول لنفاوی (فولیکول‌های) بزرگ با یک 
مرکز زاینده روشن در حال توسعه می‌شود. 

از سلول‌های ندول‌های لنفاوی که تولید شده‌اند می‌توان 
پلاسما سل. انواع سلول‌های 7 و سلول‌های خاطره‌ای 
لنفوسیت‌های 8 و ۲ را نام برد که در مقابله با آنتی‌ژن‌های 
اختصاصی خود سریعاً وااکنش نشان داده و تکثیر می‌شوند. 


نیموس 


لنفوبلاست‌های ۲ یا تیموسیت‌ها در تیموس به یک 
سبیتور تیکولوم (که شامل سلول‌های به هم پیوسته 
اپی تلیور تیکولار است). وصل می‌شوند. 

سلول‌های ای تلیور تیکولار تیموسی که بسیاری از 
سسیتوکین‌ها را ترشح می‌کنند. تیموس را به نواحی 
کور تکس و مدولا تقسیم نموده و در نواحی کورتکس 
رگ‌های خونی را احاطه نموده و سد خونی - تیموسی را به 
وجود می‌آورند. 

سلول‌های ۲ نابالغی که فاقد گیرنده‌های فعال هستند در 
ناحیه کور تکس شناسایی شده و در طی روندی که انتخاب 
مشبت نامیده می‌شود. از بین می‌روند. در صورتی که 
سلول‌هایی که دارای گیرنده‌های فعال هستند به طرف احیه 
مدولا حرکت می‌کنند. 


در ناحیه مدولای تیموس سلول‌های ۲ که گیرنده آنها محکم 
به پرو تئین‌های خودی (مثل پروتئین‌هایی که روی سطح 
بسیاری از سلول‌هایی غیر از سلول‌های تیموسی است) متصل 
می‌شوند. توسط ژنی به نام 8606 ۸1۲6 که توسط سلول‌های 
اپی تلیور تیکولار بیان می‌شوند القاء شده و توسط مرحله‌ای به 
نام «انتخاب منفی» دستخوش آپوپتوز و9 مرگ سلولی 
می‌شوند, 

»این دو نوع انتخابی که در تیموس وجود دارد. منجر به ایجاد 
«تسولرانس ایسمنی مرکزی» می‌شود. که در طی آن 
لنفوسیت‌های ۲ فعال تولید می‌شود که قادر به اتصال به 
پروتئین‌های خودی نمی‌باشند. 

» تولرانس ایمنی محیطی. نیز در سرتاسر بدن اتفاق می‌افتد 
و این در مواقعی است که پاسخ ایمتی توسط سلول‌های 1 
تنظیم‌کننده مهار می‌شود. این سلول‌های [ تنظیم‌کننده 
به میزان زیادی از مدولای تیموس به وجود میآیند. 

سلول‌های 7 تنظيم‌کننده با سلول‌های دندریتی که 
آنتی‌ژن‌های خودی را ارائه داده‌اند. وارد وااکنش می‌شوند. این 
فرآیند توسط سیتوکین‌های مترشحه از مجموعه سلول‌های 
اپی‌تلیورتیکولر که تحت عنوان جسمک‌های هاسال نامیده 
می‌شوند و در ناحیه مدولا قرار دارند. گسترش می‌یابد. 


بافت‌های لنفاوی وابسته به مخاط (06۸77 

۰ 1۷۸1/۲در مخاط بیشتر دستگاه‌های بدن وجود دارد ولی در 
لوزه‌های کامی. زبانی. حلقی. پلاک‌های پی‌بر و 
آپاندیس. بیشتر متمرکز شده است. 

ء_ برخلاف ۸17 ندول‌های لنفاوی به‌طور کامل توسط 
دارند و هر کدام دارای چندین رگ لنفاوی آوران و یک رگ 
لنفاوی وابران هستند. 


عقده لنفاوی 

« هر عقده لنفاوی. وظیفه تصفیه کردن لشف و ایجاد 
جایگاهی برای فعال شدن لنفوسیت‌های 8 و تمایز آنها 
به پلاسما سل‌های ترشح‌کننده آنتی‌بادی را برعهده دارد. 

ء _ هر عقده لنفاوی دارای سه قسمت عملکردی است اما این 
قسمت‌ها به صورت فیزیکی از هم جدا نمی‌باشند. یک ناحیه 
کسورتکس خارجی, یک ناحیه زیر آن تحت عنوان 
پارا کور تکس و یک ناحیه داخلی تر که مدولا نامیده می‌شود. 
مدولا در مجاورت ناف و رگ لنفاوی وابران قرار دارد. 

رگ لنفاوی, وارد کورتکس یک عقده لنفاوی می‌شود. این 
محل جایی است که لنفوسیت‌های 9 با آنتی‌ژن مواجه 
می‌شوند و در ندول‌های لنفاوی تکثیر می‌یایند و سپس وارد 
قسمت‌های عمیق تر عقده لنقاوی می‌شوند. 

ء _ بیشتر لنفوسیت‌ها از طریق وریدچه‌های با اندو تلیال بلند 
(11۳۷) که فقط در ناحیه پارا کور تکس وجود دارند. وارد 
عقده لنفاوی می‌شوند. بیشتر لنفوسیت‌هایی که وارد این 


ناحیه می‌شوند از نوع لنفوسیت 7 یاور می‌باشند. 

مدولا. دارای طناب‌های مدولاری می‌باشد که شامل 
رشته‌های رتیکولار و تعداد زیادی پلاسما سل. ماکروفاژهاء و 
سایر سلول‌های لکوسیتی است. بین این طناب‌ها 
سینوس‌های مدولاری وجود دارد. که از لنف پر شده و لنف 
را به سمت رگ لنفاوی وایران می‌فرستد. 


طحال 
طحال. بزرگ‌ترین عضو لنفاوی است که فاقد ساختمان‌های 
کورتکس و مدولا است. در عوض این عضو دارای دو ناحیه به 
هم پیوسته باعملکرد مختلف است که به نام پالپ سفید و 
پالپ قرمز نامیده می‌شود. 
پالپ سفید. فقط ۲۰ درصد از حجم طحال را اشغال نموده 
است و در حقیقت یک بافت لنفاوی ثانویه است که با 
شریانچه‌های مرکزی کوچکی در ارتباط می‌باشتد. این 
شریانچه‌ها توسط غلافی از سلول‌های 1 به نام غلاف لنفاوی 
دور شریانچه‌ای (۸1/5) احاطه شده‌اند. 
پالپ قرمز. خون را تصفیه می‌کند. اریتروسیت‌های فرسوده 


را از بین می‌برد. آهن هموگلوبین را دوباره وارد خون می‌کند. 

پالپ قرمز از سینوزوئیدهای طحالی و طناب‌های طحالی 

تشکیل شده که اين طناب‌ها متشکل از ماکروفاژها و همه 

انواع سلول‌های خونی هستند. 

سینوزوئیدهای طحالی. توسط یک نوع سلول‌های 

اندوتلیالی غیر معمول پوشیده شده است که 61 02۷۶ 
نامیده می‌شود. محور طولی این سلول‌ها به موازات جریان 
خون قرار گرفته است. شکاف‌های بین سلول‌های 508۷6 به 
جریان خون باز می‌شود. 

جریان خون در پالپ قرمز هم از نوع گردش خون بسته است 
که جریان خون از موبرگ‌ها مستقیماً وارد سینوزوئیدهای 
وریدی می‌شود. و هم از نوع گردش خون باز است که 
مویرگ‌ها مستقیماً به طناب‌های طحالی باز می‌شوند. 

تصفیه خون در گردش خون باز سبب بروز فعل و انفعالاتی در 
ماکروفاژهای طناب طحالی می‌شود. اریتروسیت‌های پیر و 
متورم که نمی‌توانند از شکاف بین سلول‌های 02۷۶ عبور 
نمایند و وارد جریان خون شوند توسط ماکروفاژهای 
طتاب‌های طحالی از بین می‌روند. 


سیستم ایمنی و ارگان‌های لنفاوی 


۱ کدام وظیفه برعهده بافت‌ها و ارگان‌های لنفاوی است؟ 
الف) تصفیه کردن لتف 
ب) تصفیه کردن خون 
ج) خون‌سازی خارج از مدولا 
د) تولید لنقوسیت 
ه) ازبین بردن اریتروسیت‌های پیر 
پوششی سد سنگفرش مطبق غیرشاخی پوشیده شده است؟ 
الف) آپاندیس 
ب) عقده لنفاوی 
ج) لوزه کامی 
د) پلاک پی‌یر 
ه) جسمک هاسال 
۳ کدام نوع از سلول حاوی دو نوع خاطره و عملکردی بوده و 
ایمنی هومورال را ایجاد می‌کند؟ 
الف) لنفوسیت 89 
ب) >( 
ج) ماکروفاژ 
ه) سلول‌های ر تیکولر 
۴ بازیافت آهن و هم در کدام بافت و یا ارگان لنفاوی بیشتر رخ 
می‌دهد؟ 
الف) عقده لنفاوی 
ب) پلاک پی‌یر 


ج) لوزه‌ها 

د) طحال 

ه) عروق لنفاوی 

است؟ 

الف) توانایی در پاسخ به آنتیژن‌های بدون لنفوسیت 
ب) حاوی کریپت 

ج) حلوی سلول‌های رتیکولر پوششی 

د) فاقد کیسول بافت همبندی 

ه) حاوی ندول‌های لنفاوی 

در آن به عنوان هدف انتخاب شده است. پاسخ شد ید تری 
بدهد؟ 

الف) مرکززیا 

ب) پارا کورتکس 

ج) پلاک پی‌یر 

د) غلاف شریانجه‌ای 

ه) طناب‌های طحال 


. نوزادی با کام شکاف‌دار و سندرم دی‌جرج متولد شده است. 


این شرایط به علت نقص در بن‌بست‌های حلقی سوم و چهارم 
جنینی رخ می‌دهد. کام دهان توسط عمل جراحی ترمیم 
می‌شود اما درباره کدام یک از گزینه‌های زیر درباره وضعیت 
این نوزاد باید به والدینش هشدار داده شود؟ 

الف) تولید ناکافی لنفوسیت 3] در سر و گردن 


نم 


ب) عدم توانایی در ترشح 18۸ 

ج) اقزایش تولید اریتروسیت‌های ناقص و فاقد عملکرد 

د) افزایش عفونت دهانی به دلیل وجود لوزه کامی و حلقی 
ه) اختلالات مر تبط با خودایمنی 

بسیاری از عملکردهای سلولی ایمنی در اثر گذشت زمان 
ضعیف می‌شوند. کدام ارگان لنفاوی با گذشت زمان. بیشتر 
عملکرد خود را از دست داده و توسط بافت چربی پر می‌شود؟ 
الف) عقده‌های لنفاوی آگزیلاری 

ب) لوزه‌های زبانی 

ج) تیموس 

د) پولپ سفید طحال 

ه) پولپ قرمز طحال 

یک دختربجه ۱۲ ساله آفریقایی به دلیل آنمی و درصد بالای 
راکهاش خاش تاش ماه کرو اسر هسخ 
زنتیکی نشان می‌دهد که او برای بیماری داسی‌شکل 
هموزیگوس است. در کدام یک از محل‌های زیرء گلبول قرمز 
غیرطبیعی از بین می‌رود؟ 

الف) کور تکس تیموس 


و 0 زر 2 رن مد 


صّ 


ب) ۳۸1۸۵ پولپ سفید طحال 
ج) سینوس مدولاری عقده لنفاوی 
د) مدولای تیموس 


۰ یک پسربچه ۶ ساله به کلینیک آورده می‌شود. مادرش اظهار 


می‌دارد که کودک دو روز قبل توسط سگ همسایه مورد 

گازگرفتگی واقع شده است. دست راست کودک در ناحیه بین 

انگشت شست و اشاره آنتیشت دیده اما در حال بهبودی است. 

معاینات دکتر نشان می‌دهد که برآمدگی کوچک اما بدون 

دردی در زیر پوست در ناحیه آرنج راست و بازو وجود دارد. او 

به مادر توضیح می‌دهد که عقده‌های لنفاوی در پاسخ به 

عفونت دست بزرگ شده‌اند. علت این برآمدگی چیست؟ 

الف) افزایش جریان لنف درون رگ‌های آوران لتفی 

ب) تشکیل مراکز ایا برای تکثیر سلول‌های 33 در هر 
گو نگ 

ج) حضور سلول‌های ارائه‌کننده آنتی‌ژن در مدولای عقده‌ای 

د) بزرگ شدن و افزايش فعالیت وریدچه‌ها با اند تلیال بلند 

ه) افزایش ضخامت پاراکورتکس عقده‌ها 


سس 


لوله گوارش 


۶ 065]1۷۶ز(۱] 


ساختمان عمومی لوله گوارش 
حفرءة دهانی 
زبان 
دندان‌ها 
مری 
معذ ۵ 
مخاط 


دستگاه گوارش از لول گوارش (۱۳260 186511۷76) (حفره 
دهان. مری. معده. روده باریک. روده بزرگ و مقعد) و غدد 
ضمیمه آن (خدد بزاقی» کبد و پانکراس) تشکیل شده است 
(شکل ۱۵-۱). وظیفه این دستگاه که به نام دستگاه معدی 
روده‌ای (۲۵66 آهناععاصاه 2517ع یا [0) با کانال گوارشی 
(ادمء 21۳0601217) نیز ن‌امیده می‌شود. تميق 
مولکول‌های ضروری از مواد خورده شده جهت حفظ 
حیات. رشد و تأمين انرژی مورد نیاز بدن می‌باشد. در حین 
گواوش؛ پروتلین‌ها کربرهیدرات‌های پیچیده: اسیدهای 
نوکلئیک و چربی‌ها به زیرواحدهای مولکولی کوچکشان 
شکسته می‌شوند. به گونه‌ای که از طریق مخاط رود باریک 
به آسانی جذب شوند. اغلب آب و الکترولیت‌ها نیز در رود 
بزرگ جذب می‌شوند. علاوه بر آن لایةٌ داحلی (مخاطی) 
لول گوارش. یک سد حفاظتی مهم بین محتوای لول 
گوارش و محیط دانحلی بدن» شامل بافت‌های هممبندی و 
سیستم عروقی بدن تشکیل می‌دهد. 


سایر لایه‌ها 
رود باریک 
مخاط 
شایو لایه‌ها 
روده بزرگ 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


حرکت (ان0۷]0۱), جابه‌جایی مواد در طول لوله 
گوارش در اثر حرکات عضلانی. 

ترشح (860761300)؛ تسرشح مسوکوس نرم و 
حفاظت‌کننده. آنزیم‌های گوارشی. مایعات اسیدی و 
قلیایی و صفرا. 

ترشح هورمون (ع۲61625 ۳10۲00006), به منظور کنترل 
موضعی حرکت و ترشحات بروند‌ریز. 

هضم شیمیایی (018650100 6۳۵1621)) یا تجزية 
آنزیمی ماکرومولکول‌های بزرگ غذا به مولکول‌های 
کوچک‌تر و زیرواحدهای آنها. 

جذب (۸50۲۲۱:02) مولکول‌های کوچک و آب به 
حذف يا دفع (۴۱1۳010211020) ترکیبات غیرقابل هضم و 
غیرقابل جذب غذایی. 


ساختمان عمومی لولة گوارش 


مین و د: 


خوردن (08651100]), یا ورود غذا و مایعات به داخل 


حفرهٌ دهانی. 


۶ جویدن (۷]۵5۱1621108) با عصبهط خرد کردن مواد 
غذایی جامد به قطعات قابل گوارش. 


تمام بخش‌های آ) دارای خصوصیات ساختمانی مشترکی 
هستند. لولهٌ گوارش یک لول توخالی با قطر لومن متغیر 
است و جدار آن از جهار طبقَهٌ اصلی ساخته شده است: 
مخاط (۲06052), زیر مخاط (501006052), عضلانی 


(056۵]2115) و سروز (567092). شکل ۱۵-۲ یک نمای 


4۳۸۱ « 


وناو۶200۳۵ 


50۵60 


۵2۵ ووتها 


5۳2 ۶۵ 


ورطم مت 


دستگاه گوارش شامل لوله‌ای است که از دهان (حفره دهان) تا 
مقعد ادامه دارد و نیز غدد ضميمة گوارشی (غدد بزاقی. کبد و 


کلی از این چهار طبقه را نشان می‌دهد؛ و نکات کلیدی هر 
طبقه در زیر خلاصه شده است. 

مخاط از یک پوشش اپی‌تلیالی (عمنمنا اناع01ع) و 
یک آستر مخاط (0۲00712 12۳0102) زیرین از جنس 
بافت همبند شست غنی از عروق خحونی و لنفی» 
سلول‌قاق عشله مباف و لنفوسیت‌ها گیل شده 
است. اغلب در آستر مخاط غدد کوچک نیز دیده 
می‌شود. یک لاية نازک عضله صاف موسوم به عضله 
مخاطی ( مناج 15 1۳0۹001۵۲) نیز وجود دارد که 
مخاط را از زیر مخاط جدا می‌سازد و باعث حرکات 
مرضعی مخاط می‌شود. مخاط اغلب به عنوان غشاء 
مخاطی (0۵۲۱۲۵۱6 100۵005) خوانده می‌شود. 

زیر مخاط ۳0۷6098۱ 50): متشکل از یک بانت همبند 


2 
او بدبالعه تقاندال‌معه نو 


پانکراس) که ترشحات خود را به درون آن می‌ریزند. این غدد 
ضمیمه در فصل ۱۶ توضیح داده می‌شوند. 


متراکم‌تر با عروق خونی و لنفی بزرگتر و یک شبکه زیر 
مخاطی یا شبکه مایسنر 1۷۵18906۲ 0۲ ۷۵0۵۵1 90) 
(01605 از اعصاب اتونومیک می‌باشد. ممکن است 
غدد و مقادیر قابل توجهی بافت لنفاوی نیز در آن وجود 
داشته باشند. 

طبته عضلانی (۲0۲۹0۷12718) ضخیم پا عضلات 
خارجی (606702 5ت2نا90) متشکل از سلول‌های 
عضله صاف است که به دو یا چند لایه تقسیم می‌شود. 
جهت قرارگیری رشته‌ها در لاية داخلی (نزدیک به ۱ 
مجرا). معمولاً حلقوی (700127ه) و در لا خارجی. ۱ 
طولی (اهمذ0دنعهم) است. در بافت همبند بین دو 
لایة عضلانی. عروق خونی و لنفی و یک شبکه عصبی 
میانتر یک رد0۱6 ۱۵۲۷۵ ۷۵۵۱۵۲۱6) با اورباخ ۱ 


سس خی 


این شکل شماتیک ساختار رودة باریک را نشان می‌دهد. چهار 


طیقة باخظار لاله قوارش و اجای اصلی آلهاتر سست چپ 


مشخص شده‌اند. معده. رود باریک و بخش عمدة روده بزرگ به 


(20ه۲عینض) اتونوم نیز وجود دارد. این شبکه حاوی 
تعداد زیادی نورون‌های اتونومیک می‌باشد که به شکل 
گانگلیون‌های کوچک تجمع یافته‌اند و با رشته‌های 
پیش‌عقده‌ای و پس‌عقده‌ای مرتبط هستند. این شبکه و 
شبکه زیرمخاطی با یکدیگر سیستم عصبی روده‌ای 
(انتر یک) (5(/69 36۲۷۵۲5 ۵06۲16ظ) را در دستگاه 
گوارگن گیل می‌کهنق. الیاضات بقل عضلاتی 6 
محتویات لومن را مخلوط کرده و به طرف جلو پیش 
می‌برد» به‌وسیلهٌ شبکه عصبی میانتریک تولید و 
هماهنگ می‌شوند. 

سروز (۹67054), شامل لاية نازکی از بافت همبند 
سست غنی از عروق خونی و لنفاوی و بافت چربی 
است که توسط یک اپی‌تلیوم سنگفرشی ساده یا 
مزوتلیوم (۵50011۳0) پوشانده می‌شود. این طبقهٌ 
سروزی خارجی‌ترین لاية لول گوارش شکمی را 


وسیلة مزانتر آویزان شده‌اند. این مزانترها مکان‌های عبور اعصاب 
و عروق خونی و لنفی معده و روده‌ها می‌باشد. 


تشکیل می‌دهد. طبقهٌ سروزی پس از احاطه کردن روده 
باریک و بزرگ به صورت روده‌بند (۳۶56۳0167165) 
ادامه یافته و روده‌ها را به جدار پشتی حفر؛ شکمی 
مستصل می‌سازد. مزان‌ترها پرده‌های نازک و 
چین خورده‌ای از بافت چربی و عروق و اعصاب 
هستند که از دو طرف توسط مزوتلیوم پوشیده شده‌اند. 
و روده‌ها را در حفرهة شکم آویزان می‌نمایند و در نهایت 
در امتداد صفاق (۲6۲110060۲0) جدار شکم (پرده 
سروزی مفروش‌کننده حفرة شکم) قرار می‌گيرند. در 
مناطقی که لوله گوارش در حفرة بدن آویزان نیست و 
مستقیماً به ساختمان‌های مجاور متصل است. مانند 
مری (شکل ۱۵-۱)؛به جای سروز یک ادوانتیس 
(20۷611۲۸) ضخیم از جنس بافت همبند وجود دارد 
که با بافت‌های اطراف آميخته شده و فاقد مزوتلیوم 


است: 


تعداد فراوانی سلول‌های ایمنی آزاد و ندول‌های 
لنفاوی در مخاط و زیرمخاط وجود دارند که سیستم ایمنی 
مرتبط با موکوس (]/۷۸) را تشکیل می‌دهند که در فصل 
۴ توضیح داده شده است. لوله گوارش به‌طور طبیعی 
دارای هزاران‌گونة میکروبی می‌باشد که شامل میکروب‌های 
مفید در روده و نیز پاتوژن‌هایی هستند که توسط مواد 
غذایی و نوشیدنی‌ها خورده می‌شوند. سیستم ایمنی مرتبط 
با موکوس یک پشتیبان ضروری برای سد نازک فیزیکی 
اپی‌تلیوم مخاطی ایجاد می‌کند. بافت آستر مخاط که درست 
زیر ایی‌تلیوم قرار دارد. منطقه‌ای غنی از سلول‌های لنفاوی 
و ماکروفاژها است. که اغلب انها انتی‌بادی 12۸ را ترشح 
می‌کنند. این انتی‌بادی‌ها طی عبور از سلول‌های پوششی 
(1۳2۳50105[5) و اتصال به پروتئین ترشحی که توسط 
سلول‌های ایی‌تلیال ساخته می‌شود. به داخل لومن دستگاه 
گوارش وارد می‌شوند. این کمپلکس 18۸ در برابر آنزیم‌های 
پروتئولیتیک مقاوم است و در برابر هجوم باکتری‌ها و 
ویروس‌های خاص پاتوژن نقش حفاظتی مهمی دارد. 


در بعضی بیماری‌ها. همچون بیماری میرشپرونگ 
(مگا کولون مادرزادی بدون گانگلیون) يا بسیماری 
شاگ‌اس (تریپانوزومیاز یا عفونت با پروتوزوآی 
تریپانوزوم کروزی) شبکه عصبی لوله گوارش یعنی 
سیستم عصبی آنتریک دچار نقص می‌شود. به طوری 
که در بیماری هیرشپرونگ این شبکه وجود ندارد و در 
بیماری شاگاس گانگلیون‌ها به شدت آسیب‌دیده 
هستند. این امر منجر به اختلالاتی در حرکات لوله 
گوارش شده و اتساعاتی را در بعضی مناطق ایجاد 
می‌کند. عصب‌گیری غنی شبکه عصبی انتریک از 
سیستم عصبی خودکار. توجیهی برای تأثیر فشارهای 
روانی بر معده و دیگر قسمت‌های دستگاه گوارش 


استت: 


حفر ه‌دهان باننی اه 
حفرة دهان (شکل ۱۵-۱) به وسیله اپی‌تلیوم سنگفرشی 
مطبق پوشیده شده که می‌تواند شاخی. کمی شاخی یا 
عبر شاخحی باشد. که این امر کی به محل مورد نظر دارد. 
تمایز اپی‌تلیوم دهان. میزان شاخی شدن آن و نحوة اتصال 
آن با استر مخاط مشابه وضعیتی است که بین اپی‌درم و درم 


به وجود می‌آید و در پوست به‌طور دقیق‌تر توضیح داده 
خواهد شد (فصل ۱۸ را ببینید). مانند سلول‌های سطحی 
شاخحی شده اپی‌درم. سلول‌های لایة سطحی اپی تلیوم 
دهان, نیز دچار ریزش دائمی شده و به مرور حذف 
می‌شوند. برخلاف سلول‌های اپی‌درم سلول‌های سطحی 
جدا شده غیرشاخی یا شبه‌شاخی اپی‌نلیوم دهانی 
هسته‌های خود را حفظ می‌کنند. 


» کاربرد پزشکی 

عفونت ویروسی با هرپس سیمپلکس ۱ باعث مرگ 
سلول‌های اپی‌تلیالی آلوده می‌شود و همین امر می‌تواند 
منجر به ضایعات وزیکولار یا زخمی در مخاط دهان یا 
پوست مجاور دهان شود. در حفره دهانی چنین مناطقی 
به نام آفت‌های مکرر دهانی (50765 620167) موسومند 
و بر روی پوست معمولاً به نام زخسم‌های سرد 
(50۲65 010ع) با تب‌خال (0151675 16۷6۲) موسومند. 
اين زخم‌ها اغلب دردناک و مجتمع هستند و در زمانی 
که سیستم ایمنی بدن به وسیلة استرس‌های روانی, تب. 
یا بیماری یا زخم موضعی پوست تضعیف شده باشد. 
ایجاد می‌شوند. در واقع در چنین حالاتی ویروس که در 
اعصاب موضعی حضور دارد. فرصت بیدا می‌کند به 
داخل سلول‌های اپی‌تلیال وارد شده و چنین زخم‌هایی 
تساه تباید 


لایه‌های سلول‌های شاخی شده مقاومت بیشتری در 
برابر ساییدگی‌ها دارند. لذا در مخاط جوندهٌ 2516۵)07۷) 
(10106092 لثه و کام سخت به خوبی تکوین یافته است. 
آستر مخاط این نواحی مستقیماً بر روی پریوست استخوان 
زیرین مستقر شده است. اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی غیر 
شاخی. در مخاط پبوششی با مفروش‌کنندة ع ص1ص۱1) 
۱۱۱۱۵ کام نرم گونه‌ها: کف دهان و حلق (2۲۷۳۴۶ظ۳) 
و ناحية پشتی حفر؛ دهان که به مری متصل می‌شود. 
مشاهده یک و اب مخاط مفروش‌کننده. بر روی یک زیر 
مخاط ضخیم حاوی تعداد زیادی غدد بزاقی فرعی و بافت 
اپی‌تلیوم حفرة دهان سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن گذرا و 
همچنین عصب‌گیری غنی حسی نیز وجود دارد. 

عضله مخحطط موحود در بخش مرکزی ساختار لب‌ها 
)10٩ ۲ ۱۵01۵(‏ (شکل ۱۵-۳) باعث شده که این ساختارها 


بسیار متحرک باشند. هر دو لب دارای سه سطح پوششی 


تصویر میکروسکوپ. مقطع لب با بزرگنمایی کم را نشان 
می‌دهد که یک طرف آن به وسیلة مخاط دهانی تیپیک (030). 
و طرف مقابل به وسیلة پوست (8) که حاوی فولیکول‌های مو 
۳( و غدد ضمیمه بوده پوشیده شنفة است. بین بخش دهانی 
لب‌ها و پوست طبیعی؛ ورمیلیون (۷) یا منطقه قرمز لب قرار 
دارد که اپی‌درم آن نازک و به میزان کم شاخی می‌باشد. این 
منطقه شفاف بوده و رنگ خون موجود در سیستم عروقی غنی 
موجود در بافت همبند زیرین را به خوبی نشان می‌دهد. به 
خشکی زیاد و ترک خوردن در هنگام سرما و آب و هوای خشک 
می‌بااشند هر سرگر ساشتار قپه عضلة م قاط قآ شا 
زیادی غدد بزاقی فرعی (6۶) وجود دارد (۱۰ «؛ ۳145). 


متفاوت می‌باشند: 


سطح مخاطی داخلی. دارای مخاط مفروش‌کننده با 
یک اپی تلیوم غیرشاخی ضخیم و تعداد زیادی غدد 
بزاقی فرعی لبی می‌باشد. 

ناحیه ورمیلیون (7006 ۲11108ع۲) قرمز رنگ هر لب 
به وسیلة لاه بسیار نازکی از اپی‌تلیوم مطبق 
سنگفرشی شاخی پوشیده شده و یک ناحية انتقالی بین 
مخاط دهان و پوست می‌باشد. اين ناحیه فاقد غدد 
بزاقی و غدد عرق است و اغلب به وسیلهٌ بزاق زبان 
مرطوب نگه داشته می‌شود. بافت همبند زیرین این 
ناحیه سرشار از اعصاب حسی و مویرگ‌های خحونی 
است که باعث رنگ صورتی این ناحیه می‌شوند. 
سطح خارجی. یک پوست نازک دارد که دارای 


۱ فصل ۱۵. لوله‌گوارزش اس ۱ 


لایه‌های اپیدرم و درم. غدد عرق و تعداد زیادی 
فولیکول‌های مو همراه با غدد سباسه می‌باشد. 


زبان و10 
زبان. شامل توده‌ای از عضله مخطط است که به وسیله 
پوشش مخاطی پوشیده شده و مواد خورده شده را در حین 
جویدن و بلعیدن به حرکت در می‌آورد . رشته‌های عضلابی 
زبان در تمام جهات قرار گرفته‌اند و باعث تحرک بسیار زیاد 
این عضو می‌شوند. آستر مخاط در بافت هسمبند بین 
دستجات کوچک عضلالی فرو می‌رود و همین امر باعث 
می‌شود پرد؛ مخاطی به‌طور محکم به تودة عضلانی مرکزی 
متصل شود. سطح تحتانی زیان صاف است و به وسیلهة یک 
مخاط تیپیک پوششی مفروش شده است. در حالی که 
سطح پشتی زبان نامنظم است و دارای صدها برآمد 
نام پاپیلاها (22011126) می‌باشد که به اشکال مسختلف در 
دوسوم قدامی قرار گرفته‌اند. در یک‌سوم خلفی (یا ريش 
زبان) نیز توده‌های لوزه زبانی واقع شده‌اند (شکل ۱۵-۴). 
نواحی پاپیلاری و لوزه‌ای سطح زبان به وسیلهٌ یک شیار ۷ 
شکل به نام شیار انتهایی (5ناءآنا: 167101031) از یکدیگر 
جدا شده‌اند. 
پاپیلاهای زیانی. برآمدگی‌های پردة مخاطی با اشکال و 
اعمال متفاوتی هستند. چهار نوع پاپ 
ِ ۱۵-۴): 
پابیلاهای نخی‌شکل (0201126 ۳:1)0۲9۲) 
(شکل ۱۵-۵). به تعداد فراوان و به شکل مخروطی 
کشیده و به شدت شاخی هستند. به‌طوری که سطح 
انها خاکستری یا ظاهری متمایل به سفید پیدا می‌کند. 
این پاپیلها یک سطح ناصاف و حشن را ایجاد می‌کنند 
که علاوه بر حفاظت فیزیکی در مقابل سایش مواد 
غذایی حرکت غذا را به سمت عقب در حين جویدن 
تسهیل می که 
۶ پابیلاهای قارچی‌شکل (22018۶ ۱/0۳۳۱ع ۲۷۵ (شکل 
۱۵-۵) به تعداد بسیار کمتر و با شاحی شدن کمتر. در 
بین پاپیلاهای نخی شکل پراکنده شده‌اند. اين پاپیلاها 
به شکل قارج بوده و دارای یک مرکز از جنس آستر 
مخاط و سرشار از عروق خونی و اعصاب می‌باشند. 
_پاپیلاهای برگی‌شکل (02011186 6)هذا۳۵), متشکل از 
چند ستیغ موازی در طرفین زبان می‌باشد که جلوتر از 
شیار انتهایی واقع شده‌اند و در انسان. تحضو ضاً افراد 
مسن تحلیل می‌روند, 


پیلای زبانی وجود دار رد 


بر روی سطح پشتی زبان (8), یک‌سوم خلفی دارای لوزه‌های 
زبانی است و بخش قدامی دارای تعداد زیادی پاپیلاهای 
زبانی به ۴ شکل می‌باشد. پاپیلای نخی‌شکل, باعث حفاظت 
از زبان در مقابل سایش شده و به حرکت غذا به سمت عقب در 
حین جویدن کمک می‌کند. پاپیلاهای برگی ستیغ مانند. در 
طرفین زبان در بچه‌های کم‌سن به خوبی تکوین یافته‌اند. 
پاپیلاهای قارچی‌شکل. در سراسر سطح پشتی زبان پراکنده 
شده‌اند و ۸-۱۲ پاپیلای جامی (0) درخط ۷ شکل در نزدیکی 
شیار انتهایی وجود دارند. جوانه‌های چشایی بر روی پاپیلاهای 
قارچی و برگی دیده می‌شوند. ولی به میزان بسیار فراوان‌تر در 
پاپیلاهای جامی وجود دارند. 

(0) شکل یک جوانه چشایی دارای سلول‌های چشایی. 


با بیلاهای 
7:1۱ این پاپیلاها (شکل ۱۵-۵) بزرگ‌ترین 
پاپیلاهای زبان هستند. قطر آنها حدود ۱ تا ۳ میلی‌متر 
می‌باشد. به‌طور طبیعی هشت تا دوازده پاپیلای جامی 
بلافاصله در جلوی شیار انتهایی قرار دارند. مجاری 


جدب. عدد زاف نس ی اعدد ۲ ۳ 0 ۷۲) 


حامی‌شکل ۵۵۵۱۵۵۵ 0۲ ۷۲۵۱۱۵)6) 


موجه آن مع۲۵ناه اهع006 (ه) 


سلول‌های پشتیبان (که عملکردشان دقیقاً معلوم نیست) و 
سس لول‌های ب‌نیادی قاعده‌ای نشان داده شده است. 
میکروویلی‌های رأسی سلول‌های چشایی در یک سوراخ 
اپی تلیومی برآمده شده‌اند. که به‌نام منفذ چشایی موسوم است. 
اکسون‌های آوران حسی وارد انتهای جوانه‌های چشایی شده و با 
سلول‌های چشایی سیناپس حاصل می‌کنند. در اپی‌تلیوم مطبق 
سنگفرشی سطح زبان, جوانه‌های چشایی. تجمعات مشخص 
سلولی را تشکیل می‌دهند که در مقاطع بافتی حتی با بزرگنمایی 
کم هم قابل تشخیص هستند. (0) در بزرگنمایی بالاتر منفذ 
چشایی و همین‌طور هسته‌های کشید؛ سلول‌های چشایی و 
پشگیبان ثیز هسکن است قایل مشاهده باشد. 

(۱۴۰ »و ۱۰۵۰۰ ۳18 


کوچک. محتویات خود را به شیار عمیقی که اطراف 
هر پاپیلای جامی قرار دارد. می‌ریزند. این آرایش 
چاله‌مانند. جریان دایمی از مایع را بر روی تعداد زیادی 
جوانه‌های چشایی اطراف پاپیلا اجاد می‌کند. که 
باعث برداشتن ذرات غذایی از اطراف جوانه‌ها 
می‌شود. بنابراین. آنها می‌توانند تحریکات چشایی 


(ه) مقطع سطح پشتی زبان که پاپیلاهای نخی‌شکل (۳) و 
قارچی‌شکل (۳) را نشان می‌دهد. هر دوی این پاپیلاها 
برآمدگی‌هایی از بافت همبند (») هستند که به‌وسیلة 
آپی تلیوم مطبق سنگفرشی (88) پوشیده شده‌اند. اما نوع نخی 
شکل نوک تیز و به شدت شاخی می‌باشد. در حالی که نوع 
قارچی‌شکل,. به شکل قارچ بوده و به میزان کم شاخی شده و 
تعداد کمی جوانه چشایی دارد. 


جدید را دریافت و پردازش نمایند. ترشحات این غدد و 
دیگر غدد فرعی بزاقی اطراف جوانه‌های چشایی 
حاوی نوعی لیپاز است که از تشکیل لایه هیدروفوب 
(چربی) بر روی اين ساختارها که مانع حس چشایی 
می‌شود. جلوگیری می‌کنند. 


جوانه‌های چشایی (0۷05 2516]). ساختارهایی بیضی 
شکل در درون اپی‌تلیوم مطبق سطح زبان هستند که ترکیب 
شیمیایی عمومی مواد خورده شده را نمونه‌برداری می‌کند 
(شکل‌های ۱۵-۴ و ۱۵-۵). تقریباً ۲۵۰ جوانة چشایی در 
سطح جانبی هر پاپیلای جامی‌شکل وجود دارد و تعدادی 
دیگر نیز بر روی پاپیلاهای قارچی و برگی‌شکل قرار دارند 
اما پاپیلای نخی شکل شاخی فاقد جوانه چشایی است). 
جوانه‌های چشایی محدود به پاپیلاها نیستند و در دیگر 
قسمت‌ها از جمله سطوح پشتی و جانبی زبان نیز پراکنده 
شده‌اند. در این محل‌ها نیز به‌طور مداوم به وسیلهٌ ترشحات 
تعداد زیادی غدد بزاقی فرعی تمیز می‌شوند. 

یک جوانه چشایی ۵۰ تا ۱۰۰ سلول دارد که تقریب 
نصف این تعداد. سلول‌های چشایی [۱۵۹۱6] 0/۵۱0۲۷ع) 


فصل ۱۵. لوله گوارزش 


(9) تصویر. یک پاپیلای جامی‌شکل بسیار بزرگ را با دو ویژگی 
مشخص نشان می‌دهد که عبارتند از: تعداد زیادی جوانه چشایی 
(18) در اطراف آن و چندین غدد بزاقی کوک (61) که 
ترشحات خود را به درون شیارها یا جاله‌های اطراف پاپیلا تخلیه 
می‌کنند. این غدد به‌طور دائم ترشحات خود را به داخل شیارهای 
اطراف تخلیه می‌کنند و مایعی که با جوانه‌های چشایی در تماس 
است را تجدید می‌نمایند. 


(1(5ع کشیده‌ای هستند که طول عمر آنها بین ۷ روز 
می‌باشد. دیگر سلول‌های موجود. سلول‌های پشتیان 
(علاع» 5۱200711۷6) باریک و کشیده. و سلول‌های بنیاد 
(جلاعه سعاع) نابالغ قاعده‌ای می‌باشند که به آرامی در حال 
تقسیم هستند و به دیگر سلول‌ها تمایز می‌یابند. قاعده هر 
جوانه بر روی تیغة پایه تکیه دارد و آکسون‌های حسی 
آوران وارد آن شده و با سلول‌های چشایی سیناپس‌هایی را 
ایجاد می‌نمایند. سطح رأسی سلول‌های چشایی دارای 
میکروویلی‌هایی است که از درون مستفذی با قطر ۲ 
میکرومتر برآمده شده‌اند که به آن سنفذ چشایی 6] 
(20:8 اطلاق می‌شود. مولکول‌ها (مواد مزه‌دان احقاک2؟) 
که در بزاق حل شده‌اند. از طریق این منفذ با میکروویلی‌ها 
تماس می‌یابند و با گیرنده‌های چشایی سطح سلول واکنش 
می‌دهند (شکل ۱۵-۴). 

جرانه‌های چشایی. حداقل پچ طیف گسترده از مواد 
مزه‌دار را تشخیص می‌دهند: یون‌های سدیم (شوری)؛ 
یون‌های هیدروژنی حاصل از اسیدها (ترشی)؛ قندها و 
ترکیبات آلی مربوطه (شیرینی)؛ آلکالوئیدها و مواد سمی 
خاص (تلخی)؛ و آمینواسیدهای خاص مانند گلوتامات و 


باقت‌شناسی پایه 


)0( ۶۲ 


همه دندان‌ها از لحاظ جنین‌شناسی و باقت‌شناسی مشابه 
هستتن: 

() آرایش و ساختمان دندان‌های دایمی و همچنین سن 
تقریبی بیرون آمدن هر دندان نشان داده شده است. 

(۳) طرحی از ساختمان داخلی یک دندان مولار که مشابه همه 
دندان‌هاء شامل یک تاج یوشیده از میناء و ریشه‌هابی پوشیده 
از سیمان (که دندان را درون استخوان آلوئولی فک نگه می‌دارد) 


آسپارتات (خوش‌مزه لذیذ). ترکیب حاصل از مواد شور و 
ترش به وسیله کانال‌های یونی ایجاد می‌شوند و سه نوع 
دیگر مزه‌ها به وسیلة گیرنده‌های متصل به ۶ پروتئین‌ها 
عمل می‌کنند. اتصال این مواد به گیرنده باعث دپلاریزاسیون 
سلول‌های چشایی و تحریک رشته‌های عصبی حسی شده 
و اطلاعات به منظور پردازش به مغز ارسال می‌شود. علاوه 
بر فعالیت جوانه چشایی» برای درک آگاهانه و دقیق مزه‌های 
مواد غذایی. حس بویایی و دیگر حواس نیز لازمند. 


دندان‌ها 166100 
در انسان بالغ به‌طور طبیعی ۲ دندان دایمی 6۲0۳0۵0601) 
2۳۰۱ وحود دارند. این دندان‌ها در دو فوس متفارن 


دوطرفه د ۳ فک بالا و پایین (شکل -۱۵) 
را گرفت‌ند هشت دندان در هر ربعم فک وجود دارد: : دو 


دندان پیش (1۳01507) یک دندان نیش (080106), دو دندان 
آسیای کوچک (معامع۳ع) و سه دندان آسیای بزرگ 
(۳00۱8). بیست تا از این دندان‌های دایمی جایگزین 


( 74) ۱0۵۱90۲ لعطاممت 
( 8-9) ۱0۵۱۵0 اع)صنها 
(۷ 11-12) 680۱00 
7 ( 10-11) تصان و2 4و1 


360 ۱۳۵۱2۶ )1725 ۷( 


200 6۵۱8۲ )11-13 ۷( 
181 ۲۳۵۱8۲ )6-7 ۷( 


(۷ 8 ۱00۱90۴ اه)هنها 
آسسسسسست (ل 17 هتقو بیج 


)2( ۵۵۵۵ 


می‌باشد. همچنین یک گردن تقریباًباریک نیز در محل تلاقی 
مینا و سیمان در سطح لثه دیده می‌شود. قسمت عمده گردن و 
ريشه از عاج تشکیل شده است. حفرة پالپی تا درون گردن 
گسترش می‌یابد و شامل یک بافت همبند مزانشیم پرعروق و 
غنی از عصب بی‌باشد. عروق خونی و اعضاب از طریق سوراخ 
رأسی نوک ريشه وارد پالپ می‌شوند. رباط‌های دور دندانی. 
فآ نها به اسصوارن فک متصل مي مایفق: 


دندان‌های اولیه (6600 2۲1۳027۲7) یا دندان‌های شیری 
(طاععا علانص ت۵ ویامتالعع6) می‌شوند. در حالی که 
دندان‌های دائمی آسیای بزرگ فاقد دندان‌های شیری معادل 
هستند. هر دندان. یک قسمت به نام تاج (67017۳) که از لثه 
(1۷2عع1ع) بیرون زده. یک گردن (۲6۵) که توسط تشه 
احاطه شده. و یک یا چند ريشه (۲001) دارد که به‌طور 
محکم در حفرات استخوانی به نام آلوئول‌های دندانی 
۵1۷۵۵1 81۵1ع0) قرار دارند (شکل ۱۵-۶0). 

هت توسط یک مادهُ بسیار سخت و بدون سلول 
به نام مینا (6027061) و ریشه‌ها با یک بافت شبه‌استخوانی 
به نام سیمان (0176017), پوشیده شده‌اند. این دو 
پوشش در گردن دندان به یکدیگر می‌رسند. بخش اعظم 
ساختار دندان از مادهُ کلسیفیه دیگری به نام عاج (06011) 
تشکیل شده است. که یک فضای کوچک حاوی بافت نرم 
به نام حفره بالب (62۷1۲۲ 21۲) را احاطه کرده است 
(شکل ۱۵-۶۷). پالپ دندانی (2۷۱۲ 101۵1), یک بافت 


همبند مزانشیمی بسیار سست و پرعروق و از لحاظ عصبی 


فصل ۱۵. لوله گوارش 


غنی می‌باشد که دارای ماده زمینه‌ای بسیار زیاد و رشته‌های 
کلاژن نازک. فیبروبلاست و سلول‌های بنیادی مزانشیمی 
است. حفرة پالپ در ريشه باریک می‌شود و کانال ريشه 
(62051 ۲00۲) را ایجاد می‌کند که در انتهای رأسی به یک 
سوراخ به نام سوراخ راسی (0عه 10 2۱ع201) ختم 
می‌شود. از این سوراخ عروق خونی. عروق لنفی و اعصاب 
وارد حفرءة پالپ می‌شوند. رباط‌های دور دندانی 
(6916 1:82 6۲10008121)» بافت همبند رشته‌ای هستند 
که دستجات رشته‌های کلاژن آنها از یک سو به درون سیمان 


و از سویی دیگر به درون استخوان الوئولار وارد می‌شوند. 


عاج 1۳۵018 
عاج یک بافت کلسیفیه است که ۸۷۰ آن از بلورهای 
هیدروکسی آپاتیت تشکیل شده و از استخوان سخت‌تر 
است. ماتزیکسن آلی عاج متشکل از رشته‌های کلاژن نوع آ 
و پروتئوگلیکان‌هایی است که به وسیله انتهای رأسی 
ادنستوبلاست‌ها (۵0080100125)656) ترشح می‌شود. 
ادنتوبلاست‌هاء سلول‌هایی قطبی و بلند هستند که از ستیغ 
عصبی سری (۲650 260721 0۲20181) مشتق شده‌اند و پس 
از تولید عاج حفرة پالپ دندان را مفروش می‌کنند (شکل 
۱۵-2). معدنی‌شدن ماتریکس پیش‌عاج (0ا0ت2۳60) 
ترشح شده توسط ادنتوبلاست‌هاء در فرآیندی شبیه به آنچه 
که برای استئوئید (در فرایند تشکیل استخوان) رخ می‌دهد 
و با مشارکت وزیکول‌های ماتریکس انجام می‌شود (فصل 
۸ واشستنل): 

در هنگام تکوین دندان‌ها؛ با شروع تولید عاج و 
عمهب‌نشینی ادونتوبلاست‌ها. زواند ادنتوبلاستی 
(5565عع0۳۵ 000210125۲) طویلی در رأس این سلول‌ها 
ای‌جاد می‌شود که درون لوله‌های عاجی افعنادعل) 
(5ع۱ 0 ! (شکل ۱۵-۷۵) باقی می‌مانند. و به‌تدریج که 
عاج ضخیم‌تر می‌شود. این زوائد نیز طویل‌تر شده و در کل 
ضخامت عاج گسترش می‌یابد. این زوائد در طول خحود 
انشعابات ظریف‌تری را نیز ایجاد می‌کند که به درون 
انشعابات کوچک‌تر جانبی لوله‌ها وارد می‌شوند (شکل 
-۱۵). زواند ادنتوبلاست‌ها در حفظ و نگهداری 
ماتریکس عاج مهم هستند. ادنتوبلاست‌ها تولید پیش‌عاج 
را در طول عمر فرد ادامه می‌دهند و به‌تدریج انداز؛ حفرة 
پالپ کاهش می‌یابد و اگر دندان آسیب ببیند. این سلول‌ها 
برای ترمیم عاج تحریک می‌شوند. 

دندان‌ها به تحریکاتی مثل سرماء گرما و 01 اسیدی 


حساس بوده و همه را به صورت درد دریافت می‌کنند. پالپ 
دندان به شدت غنی از عصب بوده و رشته‌های عصبی 
بدون میلین نیز به درون لوله‌های عاجی و به موازات زوائد 
ادنتوبلاست‌ها امتداد می‌یابند (شکل ۱۵-۸). بنابراین 
تحریکاتی که بتوانند مایع درون لوله‌های عاجی را تحت 
تاثیر قرار دهند. این رشته‌های عصبی را تحریک نموده و 
حساسیت دندانی را ایجاد می‌نمایند. 


دفاع ایمونولوژیک قادر به حفاظت حفرة دهان در 
مقابل همه عفونت‌ها نمی‌باشد. التهاب حلق 
(5ذ)[ع۳۵۵2:۱0) و التسهاب لوزه (عتاثللنه۱00) اغلب به 
واسطة عفونت باکتریایی استرپتوکوک پیوژن به وجود 
می‌آید. بسرآم‌دگی‌های سفید يا لوکوپلاکیا 
(متلعام06010) در طرفین زبان می‌تواند به‌وسیلهةً 
ویروس اپشتین - بار (تعظ3-صه:هظ) ایجاد شود. 
بسرفک دهان (0۲21 705۲) یک ماد مترشحة 
سفیدرنگ در سطح پشتی زبان می‌باشد که به‌واسطةً 
عفونت با یک نوع مخمر به نام کاندیدا آلبیکانس 
(دممه‌زداه 42ن4عه)) ایجاد می‌شود و معمولاً نوزادان 
و یا بیماران با مشکلات سیستم ایمتی را مبتلا می‌سازد. 


مینا 1۲02۱۳6۱ 
میاه سخت‌ترین ترکیب بدن انسان است و تقریباً از ۸4۶ 
هیدروکسیآپاتیت کلسیم تشکیل شده است و فقط ۸۲-۳ 
آن مواد آلی. شامل مقادیر خیلی کم پروتئین بوده و فاقد 
کلاژن می‌باشد. سایر یون‌ها؛ مانند فلوراید می‌توانند در 
ترکیب بلورهای هیدروکسی‌آپاتیت مینا وارد شوند. مینای 
صاوی ف لور آپب‌اتیت در مقابل تسجزية اسیدی 
میکروارگانیسم‌ها مقاوم‌تر است. به همین دلیل به خمیر 
دندان و اب‌های مصرفی فلوراید اضافه می‌شود. 

مینا از میله‌ها یا ستون‌های به هم پیوسته متحدالشکل 
تشکیل شده که به نام میله‌های مینایی (۲۵5 [202706) یا 
منشورها (۳15705) موسومند و قطر هر کدام ۵/۳0 است که 
به وسیلهٌ لایة نازکی از مینای دیگر (مینای بین‌منشوری) 
احاطه شده‌اند. هر میله در سراسر کل ضخامت مینا که 
به‌طور متوسط ۲8۵۳0 است گسترش می‌یابد. ایین آرایش 
درهم‌تنیده دقیق میله‌ها برای استحکام مینایی و مقاومت در 
برابر فشارهای زیاد در حين جویدن بسیار اهمیت دارد. 


(2) ادنتوبلاست‌ها (0) سلول‌هایی بلند و قطبی هستند که از 
مزانشیم در حال تکوین حفرة پالپ (۳6) مشتق می‌شوند. 
ادنتوبلاست‌ها برای سنتز کلاژن و گلیگوزآمینوگلیکان (6۸6) 
تخصص یافته‌اند و به وسیلة کمپلکس‌های اتصالی به صورت یک 
لایه سلولی به هم متصل شده‌اند. این سلول‌ها فاقد تیغة پایه 
هستند. و یک ماتریکس سرشار ازکلاژن موسوم به پیش‌عاح () 
را تولید می‌نمایند. پیش‌عاج فقط از انتهای راسی ادنتوبلاست‌ها 
در سطح عاجی ترشح می‌شود. در خلال تقریباً یک روز پس از 
ترشح. پیش‌عاج مینرالیزه شده و به عاج (0) تبدیل می‌شود. 
بلورهای هیدروکسیآپاتیت عاج در فرآیندی مشابه به معدنی 
شدن استئوئید استخوان‌های در حال تشکیل. شکل می‌گیرد 
(فصل ۸). در اين فرآیند کلاژن توسط ماتریکس کلسیفیه شده. 
احاطه می‌شود و این ماتریکس به میزان بیشتری اسیدوفیل 
شده و به‌طور نسبتاً متفاوت از پیش‌عاج رنگ می‌گیرد. وقتی که 
ترشح پیش‌عاج آغاز می‌شود. یک زائده رأسی از هر سلول به نام 


زانده ادنتوبلاست (0۳) شکل می‌گیرد و به وسیلة ماتریکس 
جدید احاطه می‌شود. هنگامی که لایة عاج ۹ پیش‌عاج ضخیم 
می‌شود. ادونتوبلاست عقب‌نشینی کرده و این زوائد نیز طویل 
می‌شوند. وقتی تشکیل دندان کامل می‌شود. ادنتوبلاست‌ها در 
حاشیة پالپ باقی مانده و زوائد آنها در کانال‌هایی که لوله‌های 
عاجی نامیده می‌شوند و در کل ضخامت عاج قرار دارند گسترش 
می‌یابند (۴۰۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 

() زوائد ادنتوبلاستی را می‌توان با نقره رنگ‌آمیزی نمود و 
انشعابات آنها رااکه هم در محل اتصال عاج به مینا (ظ) و هم در 
طول این زواید و نزدیک به ادونتوبلاست‌ها وجود دارند (0) را 
مشاهده نمود (هر دو شکل ۴۰۰ « + نقره). 

(0) این زوائد ادنتوبلاستی (00۳) به ادنتوبلاست‌ها (00) متصلند 
که در اینجا هسته‌های آنها رنگ‌آمیزی شده است. حضور 
ادونتوبلاست‌ها برای حفظ عاج در دندان بالغ حیاتی است. 
(۴۰۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 


(2) عکس شانگر مرز بین عاج کلسیفیه شده ۳0 و9 
پیش‌عاج (۳) کلسیفیه‌نشده. است. یک زائده ادنتوبلاستی 
(0۳)* همراه با میکرو تویول‌ها و تعدادی وزیکول ترشحی: در 
فضای پر از مایع (8) موجود در لولة عاجی دیده می‌شود. هر 
ادنتوبلاست یک زايدة ادونتوبلاستی دارد که وارد لول عاجی 
می‌شود. هر لولة عاجی نیز کل ضخامت عاج را طی می‌کند 
(۰ ۲۲۰۰ ). 


در جوانه دندان در حال تکوین. ماتریکس مینایی به 
وسیله یک لایه از سلول‌های بلند و قطبی به نام 
آملوبلاست‌ها (2۳6100125/5) تسرشح می‌شود (شکل 
۱۵-2). آملوبلاست‌ها قسمتی از یک اپی‌تلیوم 
تخصص‌يافته در جوانه دندانی. موسوم به اندام مینایی 
( 220 0۲ 2821061) می‌باشند. انتهای راسی املوبلاست‌ها در 
مقابل ادنتوبلاست‌های تولیدکننده پیش‌عاج واقع شده‌اند 
(شگل 6۱8-1۰ ذو تایه راسی خر آعلربااست یگ اکن 
وآمسین کوتاه به نام زانده آملوبلاستی یا زائده تامز 
(55ع06 0۲ 10۳05 ۵۲ ]2100100125) وجود دارد که حاوی 
تعداد زیادی گرانول‌های ترشحی محتوی پروتئین‌های 
ماتریکس مینا می‌باشد. ماتریکس ترشح شده با سرعت زیاد 
نی می شون رفن گزیسعال‌هانی عیتر رگنس آنافیع: یه 
منظور تولید میله‌های مینایی طویل) به وسیله یک پروتئین 
کوچک ( کیلودالتون) به نام آملوژنین (2۳061086010) 
هدایت می‌شود. آملوژنین پروتئین اصلی ساختمانی مینای 
در حال تکوین انار 

آملوبلاست‌ها از اکتودرم مفروش‌کننده حفره دهان 
جتیشی, مضتق می‌شوند» در سالی گه اعوبااستها و اغلپ 
بافت‌های حفرة پالپ به ترتیب از سلول‌های ستیغ عصبی و 
مزودرم مشتق می‌شود. این بافت‌ها با یکدیگر ۵۲ جوانه 


(0) عکس 175 از برش عرضی یک زائدة ادنتوبلاستی (0۳) 
در نزدیکی پیش‌عاج (۳) به ارتباط نزدیک آن با یک رشتة عصبی 
بدون میلین (3) (که از رشته‌های موجود در حفرة پالپ 
برمی‌خیزد)» توجه نمایید. اين اعصاب به محرک‌های مختلف 
(مانند سرما) که از طریق لوله‌های عاجی به رشته‌های عصبی 
می‌رسند. پاسخ می‌دهند (۶۱۰۰۰ <). 


دندانی را در حفره دهانی در حال تکوین ایجاد می‌کنند که 
۰ تا برای دندان اولیه و ۳۲ تا برای دندان‌هسای ثانویه.یا 
دایمی می‌باشد. دندان‌های اولیه تقریباً ۶ ماه پس از تولد 
تکوین یافته و شروع به بیرون آمدن می‌کنند. در حالی که 
تکوین جوانه دندان‌های تانویه در مرحله زنگوله‌ای لاعط 
(6ع02: متوقف می‌شود. همان‌گونه که در شکل ۱۵-۱۰۵ 
نشان داده شده. حدود سن ۶ سالگی یعنی زمانی که 
دندان‌های اولیه می‌افتند. دندان‌های تانویه شروع به بیرود 
امدن می‌کنند. 


بیماری‌های پربودونتال شامل التهاب لثه (ذلانعطنع) 
یعنی آماس و التهاب لثه‌ها و التسهاب پسریودونتال 
(عا06100021) است که بخش‌های عمقی‌تر اطراف 
ريشه را درگیر می‌کند. هر دو مورد غالباً به وسیله 
عفونت باکتریایی و عدم رعایت بهداشت دهان ایجاد 
می‌شوند. التهاب پر یودونتال مزمن, لیگامان پر یودونتال 
را تضعیف می‌کند و می‌تواند منجر به ّق شدن دندان 
شود. عمق شیار لثه‌ای که در حین معاینات بالینی 
دندان اندازه‌گیری می‌شود. شاخص مهمی برای 
بیماری‌های بالقوه پریودنتال. محسوب می‌شود. 


سى ۷ج 05 


(2) در برش جوانة دندان» آملوبلاست‌ها (۸) سلول‌های بلند و 
دارای قطبیتی هستند که انتهای رأسی‌شان در ابتدا با عاج (0) 
تشکیل دهند که قاعدةٌ آن را بافت همبند (01) احاطه می‌کند. 
همگام با ترشح پیش‌عاج توسط ادنتوبلاست‌هاء آملوبلاست‌ها 
ماتریکسی ترشح می‌کتند که فاقد کلاژن‌ها ولی غنی از تعدادی 
پروتلین نظیر آملوژنین است که به سرعت شروع به تشکیل 
ماد موجود در بدن) را بسازند. این مینای تشکیل‌شده. شامل 
میله‌ها یا منشورهای مینایی است که توسط مینای بیشتر محکم 
به هم چوش می‌خورند. هر میلة مینایی توسط یک آملوبلاست 
ایجاد می‌شود. اما هیچ زائدة سلولی در مینا وجود ندارد. لايةٌ 


پریودونتیوم ۳۵۲۵۵00۲ 
پریودونتیوم از ساختمان‌هایی تشکیل شده است که مسئول 
نگه‌داری دندان در استخوان‌های فک فوقانی و تحتانی 
هستند. این ساختمان‌ها عبارتند از: سیمان (2060]10ع)؛ 
رباط دور دندانی (81ع2ع:1 ۳۲100001۵1): استخوان 
آلوئولار (006ظ جعامعتاه) و لشه (۷۵:عهنع) مرتبط باآن 
(شکل ۱۵-۶0 و ۱۵-۱۱). 

سیمان بافتی است که به صورت یک لایة نازک عاج 
ريشه را می‌یوشاند و مشابه استخوان است. اما فاقد عروق 
خونی است. سیمان در ناحية رأسی ريشه ضخیم‌تر است و 
در این قسمت شامل سلول‌های سیمانی (660060106165) 
است که در درون لا کوناها مستقر شده و دارای زواندی 
هستند که در کانالیکول‌ها قرار می‌گيرند. این سلول‌ها اغلب 
در نزدیکی سطح سیمان قرار دارند. اگرچسه سلول‌های 


آملوبلاست‌ها که پیرامون تاج در حال تکوین حضور دارند. در 

هنگام درآمدن دندان از لثه کاملاً از بین می‌رود. دندان‌هایی که 
جهت تهيهٌ برش‌های بافتی دکلسیفیه شده‌اند» عموماً لاية مینای 
خود را کاملاً از دست می‌دهند (۴۰۰ «؛ 11 

() میکروگراف برش خشک دندان که از طریق سایش تهیه شده 
است. لوله‌های عاجی نازک و بلند را می‌توان در عاج (10) مشاهده 
کرد. و میله‌های مینایی که در همان جهت کنار هم قرار گرفته‌اند 
را می‌توان به سختی در مینا (۳) ریت کرد (پیکان‌ها). خطوط 
برجسته‌تری که به صورت مورب میله‌های مینایی را قطع 
می‌کنند. نشانگر خطوط رشدی (افزایشی) هستند که همگام با 
ترشح دوره‌ای ماتریکس مینا توسط لاية آملوبلاست‌ها به وجود 
آمده‌اند (۴۰۰ *؛ بدون رنگ‌آمیزی). 


سیمانی نسبت به استئوسیت‌های بافت استخوان عملکرد 
کمتری دارند اما قادراند ماتریکس اطراف خود را حفظ 
نموده و نسبت به فشارهایی که به آنها وارد می‌شود. به 
صورت تغییرشکل تدریجی سیمان واکنش نشان دهند. 
رباط دور دندانی (2۳6۸ع:1 ۳6۲10002]21), یک بافت 
همبندی فیبروزی حاوی دستجات کلاژنی (رشته‌های 
شارپی) می‌باشد. که از یک سو به سیمان و از سویی دیگر 
استخوان آلوئولی اتصال دارد (شکل ۱۵-۱۱). برحلاف 
رباط‌های معمول. این ساختار بسیار پرسلول و سرشار از 
عروق خونی و عصب بوده بنابراین علاوه بر نقش حمایت 
از دندان نقش‌های تغذیه‌ای و حسی نیز دارد. این بافت 
باعث حرکت محدود دندان در استخوان آلوئول می‌شود و 
به محافظت از استخوان آلوئول در مقابل فشارهای متوالی 
اعمال شده حین جویدن کمک می‌کند. ضخامت این رباط 


۳۳ 


شکل‌گیری دندان در جنین زمانی آغاز می‌شود که اپی‌تلیوم 
اکتودرمی حفره دهانی به طرف بافت مزانشیم زیرین فک‌های در 
حال تکوین رشد می‌کند. در محل تشکیل هر دندان اینده. اين 
سلول‌های اپی‌تلیال به شدت تکثیر و سازمان‌دهی می‌شوند و 
اندام مینایی را به وجود می‌آورند. هر اندام مینایی شبیه به جام 
شراب می‌باشد که پایة آن هنوز به اپی‌تلیوم دهانی متصل است. 
سلول‌های لاي داخلی اندام مینایی تبدیل به آملوبلاست‌ها 
می‌شوند. بافت مزانشیمی درون بخش مقعر اندام مینایی حاوی 
سلول‌های ستیغ عصبی است که به سلول‌های ادنستوبلاستی 
تمایز می‌یابند. این سلول‌ها در انتهای رأسی خود با انتهای رأسی 
آملوبلاست‌ها در تماس هستند. 

(2) برش طولی اندام مینایی در زمان تولید عاج و مینا (مرحلة 
زنگوله‌ای). لایه املوبلاستی (۸) به وسيلة یک ناحیه ضخیم 
جداکننده که مملو از 6۸۶ بوده اما تعداد اندکی سلول دارد. از 
آپی‌تلیوم مینایی خارجی (0۳8) جدا می‌شود. مزانشیم موجود 
در اطراف اندام مینایی شروع به استخوان‌سازی داخل غشایی 
(8) کرده و فک‌ها را ایجاد می‌نماید. درون حفرة هر اندام مینایی 
نیز سلول‌های مزانشیمی پاپیلای دندانی (0۳) را ایجاد می‌کنند 
که خارجی‌ترین سلول‌های آن به ادنتوبلاست‌ها (0) تمایز 
می‌يابند که در مقابل آملوبلاست‌ها قرار می‌گیرند. با ترشح 
پیش‌عاج (۳8) این دو لایة سلولی (آملوبلاستی و ادونتوبلاستی) 


(۱۵۰-۳۵۰ میکرومتر) در سواسر طول ریشه یکسان بوده. 
اما با افزایش سن کاهش می‌یابد. 

استخوان آلوئولی (۵0۵6 ۸۱۷6۵1۵۲ که در واقع یک 
استخوان نابالغ بوده و فاقد آرایش تیغه‌ای استخوان بالغ 
است. استئوبلاست‌ها و استئوسیت‌های این استخوان 
به‌طور پیوسته درگیر تجدید قالب ماتریکس استخوان 
می‌باشند. استخوان آلوئولی توسط رباط دور دندانی احاطه 


فصل ۱۵. لوله گوارش 


شروع به حرکت و دور شدن از یکدیگر می‌کنند. هر آملوبلاست در 

اثر تماس با عاج ترشح یک میله از ماتریکس مینا را شروع 

صورت می‌گیرد و اين میتا هم میله‌های مینایی را به یکدیگر 
جوش می‌دهد و یک توده سخت و محکم را ایجاد می‌کند. 

(۲۰ «: ک۲1). 

(9) جزئیات یک اندام میتایی را در مراحل بعدی تشان می‌دهد. 
لایه‌های پیش‌عاج (۳) و عاج (10)» لایه مینا ()» لایة سلولی 
سازمانيافتة ادنتوبلاست‌ها (0) که با سلول‌های بسیار کم 
مزانشیمی پاپیلای دندانی (0۳) که حفره پالپی را تشکیل 
می‌دهند. در تماس هستند. لایة سلولی سازمان یافتة 
آملوبلاست‌ها (۸) در اندام مینایی کنونی که نازک‌تر بوده و به 
استخوان (8) در حال تکوین بسیار نزدیک است (ظ) به‌طور 
واضح دیده می‌شوند. تشکیل مینا تاکمی قبل از بیرون آمدن 
دندان ادامه می‌یابد. تشکیل عاج پس از بیرون امکیج دندان تا 
شکل‌گیری کامل دندان ادامه می‌یابد. ادنتوبلاست‌ها در اطراف 
حفرهٌ پالپ باقی می‌مانند و زوائد آنها به داخل لايث دندانی نفوذ 
کرده و عواملی را ایجاد می‌کنند که به نگه‌داری عاج کمک می‌کند. 
سلول‌های مزانشیمی موجود در اطراف اندام مینایی به 

سلول‌های سیمانی و دیگر بافت‌های پریودونتال تمایز می‌یابند 

(۱۲۰ *«؛ نک 


شده و این رباط به عنوان پریوست برای استخوان عمل 
می‌کند. دستجات رشته‌های کلاژنی رباط دور دندانی به 
داخل این استخوان نفود کرده و ان را به سیمان دندان 
متصل می‌کند (شکل ۱۵-۱۱6). 

اطراف پریودونتیوم. مخاط شاخی شده دهان مربوط به 
لثه قرار گرفته. که به‌طور محکم به پربوست استخوال‌های 
فک بالا و پایین اتصال یافته است (شکل ۱۵-۱۱). بین مینا 


ما < 


پریودونتیوم هر دندان متشکل از سیمان, رباط دور دنداتی؛ 
(#) تصویر دندان دکلسیفیه شده و لثه را نشان می‌دهد. لثه آزاد 
(۳6۶) در مقابل عاج (10) قرار گرفته که شیار لثه‌ای کوچک آن 
مشخص است. ایی تلیوم مطبق سنگفرشی لثه روی بافت همبند 
آستر مخاطی (.]) قرار گرفته است. این باقت همبند با 
پریوسیتوم (۳) استخوان آلوئولار (8) و رباط دور دندانی (۳1) 
ممتد شده است (۱۰ <: ۳16). 

(0) تصویرء رباط دور دندانی (1) را بااعروق فراوان (۷) و اتصال 


و اپی‌تلیوم لثه‌ای» شیار لشه‌ای (501605 81۷721 210) وجود 
دارد که یک شکاف با عمقی تا ۳ میلی‌متر در اطراف گردن 
دندان است (شکل ۱۵-۱۱2). یک بخش تخصص‌یافته از 
این اپی‌تلیوم. به نام ابی‌تلیوم اتصالی 06]100۵1[) 
(«2داتاع 010 به وسیله یک ساختار به نام کوتیکول به 
مینای دندان متصل شده است. این کوتیکول مشابه یک‌تیغه 
پاية ضخیم می‌باشد که سلول‌های اپی‌تلیالی به وسیلة تعداد 
زیادی اتصالات همی‌دسموزوم به ان متصل شده‌اند. 


مری کاوهدامهع۴ 
یک لوله عضلانی به‌طول تقریبی ۲۵ در بالغین می‌باشد 
که مواد بلعیده شده از حلق را به معده انتقال می‌دهد. چهار 
لایه‌ای که در لوله گوارش وجود دارند (شکل ۱۵-۱۲ در 
مری به‌خوبی تکامل یافته‌اند و به‌وضوح قابل رژیت 
سفنت مایا دزای ریگ یوم حفایق بستگفرلی یر 
شاخحی است و زیر مخاط حاوی غدد کوچک ترشح‌کننده 
موکوس. به نام غدد مری (045ه1ع 86۵1 2:00۱۵) می‌باشد 
که مخاط را نرم و محافظت می‌کنند (شکل ۱۵-۱۳2). در 
نزدیکی معده مخاط همچنین دارای دستجاتی از غدد به نام 


آن به استخوان آلوئولار (8) نشان می‌دهد. این رباط از یک سو به 

عنوان پریوسیتوم استخوان آلوئولار در حفره‌های دندانی عمل 
می‌کند وا سویی دیگر به درون لاه‌های در حال تشکیل سیمان 
(0) که عاج را می‌پوشاند. ادامه می‌یابد. سیمان یک لاية نازک از 
مواة شبه استخوانی است که به وسیلك سلول‌های بزرگ و کشیده 
به نام سمنتوبلاست ترشح می‌شود (۱۰۰ *<؛ ۲14). 

(0) تصویر میکروسکوپ پلاریزه کشیده شدن دستجات کلاژنی 
رباط دور دندانی (1) را به درون استخوان آلوئولار () نشان 
می‌دهد (۲۰۰ *؛ پیکروسیریوس و تصویربرداری با نور پلاریزه). 


غدد کاردیاک مری (212005 »62701۵ ۵621 ۵ظ508ع) 


می‌باشد که موکوس اضافی تولید می‌کند. 


کازمرد برصسی 

موکوس نرم‌کننده تولید شده در مری, در برابر اسیدی 
که از معده به طرف مری حرکت می‌کند. اثر محافظتی 
کمی را دارد. این حرکت اسید می‌تواند باعث سوزش 
سردل (0۲۲8) ۵۲ ه کلاتعدط900ع <6110) شود. 
نقص اسفنکتر تحتانی مری نیز ممکن است منجر به 
اين وضعیت شود که می‌تواند به آسیب مخاط مری 
(266عع ۲6 اممعهطه0وع0تاوهع با 06۳۳۴۲) 
منتهی شود. عدم درمان 011 می‌تواند تغییرات 
متاپلازی در اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی مخاط مری 
ایجاد نماید. این وضعیت به نام مری بارت 827۲666) 
(650012809 موسوم است. 


بلع (5۷:۵10۷108) با عمل عضلات ارادی آغاز 
می‌شود. اما با عمل غیرارادی پریستالتیک خاتمه می‌یابد. 
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() در مقطع عرضی چهار طبقة اصلی لولة گوارش به وضوح دیده 
می‌شوند. مخاط مری به‌طور طولی چین‌خورده و لومن آن به 
میزان زیادی بسته شده است (۱۰ <؛ ۳16۳). 

(ظ) بزرگنمایی بیشتر مخاط مری که اپی تلیوم مطبق سنگفرشی 


است (مشابه آنچه که در زبان وجود دارد). بخش میانی مری 
دارای ترکیبی از رشته‌های عضلانی صاف و مخطط (شکل 
-۱۵) می‌باشد و در یک‌سوم تحتانی آ۵ عضافت از 
نوع صاف هستند. فقط ۱ تا ۲ سانتی‌متر انتهایی مری در 
حفره صفاق توسط سروز پوشیده شده است و بقية آن 


توسط بافت همبند سست ادوانتیس پوشیده شده که با 


بافت‌های همبندی اطراف درآمیخته است. 


معده 5۵820 


معده یک قسمت بسیار اتساع یافته از لول گوارش است که 
نقش‌های اصلی آن عبارتند از: 


ادامٌ هضم کربوهیدرات‌هایی که به وسیله آمیلاز بزاق 
شروع شده است. 

اضافه کردن مایع اسیدی به مواد خورده شده و مخلوط 
کردن محتویات و تبدیل آن به یک تود؛ لزج به نام 
کیموس (6)) به وسیلة فعالیت مداوم عضلات. 
آغاز هضم تری‌گلیسیریدها به وسیله لیپاز معدی. 


هضم اولیه پروتلین‌ها با آنزيم پبسین (60510). 


فصل ۱۵. لوله گوارش 


1۳ ۳۰ مخاط (ط1) همراه با لتفوسیت‌های پراکنده و 
دستجاتی از عضلات صاف مخاطی (۷]۷1) را نشان می‌دهد. 
(۶۵ *: ۳6۳). 
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» کاربرد پزشکی 

به دلایل مختلفی از جمله بیماری‌های خودایمنی, 
سلول‌های جداری غدد معدی ممکن است تا حد 
زیادی اسشت ببیتند. در جنین حالتی مقادیر ناکافی از 
فاکتور داخلی ترشح می‌شود و درنتیجه ویتامین ورظ به 
میزان مطلوب جذب نمی‌شود. این ویتامین یک 
شده و در نتیجه انم پرنیسیوز 0670161005) 
(متصعمه را ایجاد نماید. 


از نظر آناتومیکی چهار ناحیه اصلی در معده وجود 
دارد: کاردیا (627012)» قعر با فوندوس (0805), تنه 
((00) و پیلور (0(۱0۳۷5) (شکل ۱۵-۱۴۵2). کاردیا. یک 
تاحیه انتقالی باریک با وسعت حدود ۵ ا ۳ سانتی‌متر 
بين مری و معده می‌باشد. پیلو یک ناحیه قیفی‌شکل است 
که به داخل روده باریک باز می‌شود. این دو ناحیه قاتا فز 
ترشح موکوس مشارکت دارند و به لحاظ بافتی مشابه 
می‌باشند. نواحی وسیع فوندوس و تنه نیز از لحاط ساختار 
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(ه) مقطع طولی مری که متشکل از اپیتلیوم مطبق سنگفرشی 
غیرشاخی (85), استر مخاطی (1,۴) و دستجات عضلات صاف 
عضله مخاطی (۷۲۷1) می‌باشد. در زیر لایه مخاطی. زیر مخاط 
قرار دارد. زیر مخاط دارای غدد موکوسی مری (آ۶)) می‌باشد. که 
از طریق مجاری (10) به‌سطح لومن تخلیه می‌شوند. 

(۴۰ *«؛ لگ 


میکروسکوپی مشابهند و محل غدد معدی تولیدکننده شيرة 
.سیدی معده هستند. مخاط و زير مخاط معد؛ خالی دارای 
چین‌های بزرگ طولی به نام روگا (ع۴:22) می‌باشد. این 
چین‌ها هنگامی که معده پر از غذا باشد. باز می‌شوند. 
گوارش می‌باشد (شکل‌های ۱۵-۱۴۰ و ۱۵-۱۵). 


زخم‌های معده و دوازدهه به صورت آسیب‌های 
رفاک سا معا ناد کسشفتی است فا 
لایه‌های عمقی نیز پیشرفت کند. چنین زخم‌هایی 
می‌تواند در هر قسمتی از انتهای مری تا ژژونوم ایجاد 
شود. و دلایل آنها شامل عفونت‌های باکتریایی 
هلیکوباکتر پیلوری, اثرات داروهای غیر استروئیدی 
ضد التهابی (5۸۲(5). تولید زیاد پپسین یا اسید 
کلریدریک (116) و کاهش تولید یا ترشح موکوس یا 
بی‌کر بنات می‌باشد. 


مخاط ۷۷092 

در محل اتصال مری به معده. مخاط به‌طور نا گهانی تعییر 
می‌یابد (شکل ۱۵-۷). و اپی‌تلیوم ی بت ساده آن 
فرورفتگی‌های متعدد عمیقی را به درون استر مخاط ایجاد 


ترکیبی از عضله مخطط (50) و رشته‌های عضلانی صاف (5۳0) 
در خارج می‌باشد که به صورت عرضی برش خورده‌اند. این گذر از 
عضلات ارادی به عضلات اتونوم» نقش مهمی در مکانیسم بلع 
دارد (۲۰۰ «؛ ۳16). 


می‌نماید. اين فرورفتگی‌ها میلیون‌ها چاه معدی 10 23517) 
(:011 را ایجاد می‌کند که هر کدام دارای یک منفذ به داخل 
لومن معده می‌باشند (شکل‌های ۱۵-۱۴ و ۱۵-۱۶ را 
ببینید). سلول‌های موکوسی سطحی ۷60۷5 5۱:۲]366) 
(۰615 مفروش‌کنندة سطح لومن و چاله‌های معدی یک لايةٌ 
موکوسی بسیار چسبنده, غلیظ و ضخیم را ترشح می‌کنند. 
که سرشار از یون‌های بی‌کربنات می‌باشد. این لایة موکوسی 
مخاط معده را از اثرات سایشی غذاهای درون لومن و 
همچنین اثرات تخریبی اسید معده محافظت می‌کند. 
چاله‌های معدی نیز در انتهای خود غدد لوله‌ای منشعب 
و طویلی را ایجاد می‌کنند که در کل ضخامت آستر مخاط 
امتداد می‌یابند. سلول‌های بنیادی (115ع» 512۳0) اپی‌تلیوم 
مفروش‌کنند شدی جاله‌ها و لومن معده در یک ثاحیة 
باریک (تنگه عنات9اع) بین هر چاله معده و غدد معدی 
یافت می‌شوند. این سلول‌های بنیادی چند توان 
اهعاممنناسه) به طور نامتقارن تقسیم می‌شوند و 
سلول‌های پیش‌ساز را برای همة انواع سلول‌های اپی‌تلیالی 
ایساد مر کتند, برشخی از آنن سلول‌ها به ظرف الا محرکت 
می‌کنند تا جایگزین سلول‌های موکوسی سطحی شوند که 


* در متن اصلی کتاب این سلول‌ها به عتوان سلول پرتوان 
(۳۱۵۲1۳016۳۸) معرفی شده‌اند که البته اشتباه است. لذا در ترجمه 


این اشکال تصحیح شته انسخا, [مترجم ] 


فصل 1۵. لوله گوارش 


مععم ریک یش معبع لول گزارش انس که در آن هشم مکی وتیدرای 
مواد غذایی انجام می‌شود. 

(2) نواحی اصلی معده عبارتند از کاردیا: فوندوس. تنه و پیلور که همگی 
دارای چین‌های طولی یا روگا هستند. طبقه عضلانی معده شامل سه لایه عضلة 
صاف است. 

1۳ در محل اتصال مری به معده. اپی‌تلیوم مطبق ستگفرشی (89۲) 
مفروش‌کننده مری ناگهان با اپیتلیوم استوانه‌ای ساده (868) معده جایگزین 
می‌شود. همان‌طور که دیده می‌شود غدد موکوسی کاردیاک (0ظ) در زیر آن 
آستر مخاط (1) و عضلات مخاطی (۷1۷) قرار دارند (۶۰ «؛ ت14 

(0) مخاط معده دارای تورفتگی‌هایی به نام چاله‌های معدی است که به نغدد 
معدی ختم می‌شوند. این ساختارها به وسیلة اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده با پنج 
نو بساول دساگردی مقروش 3 است: 

(0) یک مقطع بافتی مخاط معده که چاله‌های معدی (۳) و غدد معدی (6262) را 
۷1۷0) نیز دیده می‌شود (۶۰ « + تگ۲). 


سعهشع 


لَ 


حصنه ۳ ۰ 4۹ 
یج و 0 »۰ 
۱ 


تصویر با بزرگنمایی کم از دیواره فوندوس معده که ضخامت 
نسبی چهار طبقة اصلی را نشان می‌دهد: مخاط 0۷0), 
زیرمخاط (58). عضله خارجی (11۳) و سروز (5). دو روگا 
(چین‌خوردگی) به طور عرضی برش خورده و شامل مخاط و 
#یرمشاط مي‌باشند. مخلط حاوی ده لوله ای مخشفب مظراکمی 
است که در کل ضخامت آستر مخاط حضور دارند. بنابراین با 
این بزرگتمایی, لايذ استر مخاط قایل تشخیص نیست. 
عضلات مخاطی (پیکان‌ها) که بلافاصله در زیر انتهای 
قاعده‌ای غدد معدی قرار گرفته‌اند. نشان داده شده‌اند. 
زیرمخاط. یک بافت همبندی کاملاً سست بوده که حاوی عروق 
خونی (۷) و عروق لنفی است (۱۲ *؛ 116۲). 


طول عمری حدود ۴ تا ۷ روز دارند. سلول‌های پیش‌ساز 
دیگر. به قسمت‌های عمقی‌تر مهاجرت نموده و به 
سلول‌های ترشحی غدد تمایز می‌یابند که طول عمر 
بیشتری داشته و دور؛ جایگزینی آنها بسیار اهسته‌تر از 
سلول‌های موکوسی سطحی است. 

اهر مخاط 0۳00۵۲18۱ 131018۸) بسیار پرعروق معده 
که جاله‌ها و غدد معدی را احاطه و پشتیبانی می‌کند. حاوی 
رشته‌های عضللانی صاف. سلول‌های لنفاوی. مویرگ‌ها و 
عروق لنفی می‌باشد. مخاط معده به وسیلذ لایه‌هایی از 


3 رح ِ 0 ۳ 
۱ ِ" 4 ۱ (/۱۸ و ژ 1 
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(«) تصویر ٩۳۷]‏ از پوشش داخلی معده که سطح مخاط و 
چاله‌های معدی (۳) آن را تشان می‌دهد. سطح رأسی 
چندوجهی سلول‌های موکوس سطحی نیز به خوبی قابل 
تشخیص می‌باشند (۶۰۰ <). 

)1 مقطعی از همان ناحية پوششی نشان می‌دهد که این 
سلول‌های موکوسی سطحی قسمتی از اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
هستند که با لایه مفروش‌کنندة جاله‌ها (۳) امتداد می‌یابد. هر 
چاله به داخل آستر مخاط. گسترش می‌یابد و سپس منشعب 
شده و چند غدد لوله‌ای را به وجود می‌آورد. این غدد پیچ‌خورده 
و بیشتر منطقة مخاطی را پر می‌کنند. اطراف سلول‌های 
مختلف غدد معدی بسیار متراکم؛ سلول‌ها» مویرگ‌ها, و عروق 
لنفی کوچک بافت همبندی آستر مخاط نیز وجود دارند. 
(۲۰۰ «؛ ک۲). 
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در سر تاسر فوندوس و تنة معده. چاله‌های معدی به غدد معدی 
که شامل انواع سعتاقی از سلول‌ها هه خعم می‌قوزد. (ط] 
این غدد معدی طویل و مارییجی در ضخامت کل مخاط نفوذ 
کرده و از چاله‌های معدی (6۳) تاعضلات مخاطی ۷19) پیش 
می‌روند. 

(ظ) در گردن غدد معدی. پایین تر از سلول‌های موکوسی سطحی 
(51) که سطح چاله‌های معدی را مفروش می‌کنند. سلول‌های 
موکوسی گردن (۷1) به صورت منفرد یا مجتمع در بین 
سلول‌های جداری (۳) و سلول‌های بنیادی (که منشأً همه 
سلول‌های اپی‌تلیال غدد هستند) قرار گرفته‌اند. سلول‌های 
جداری. سلول‌های بزرگ و مشخصی هستند که اغلب به درون 
لوله‌ها برآمده شده‌اند و دارای هسته مرکزی با سیتوپلاسم شدیداً 
اسیدوفیل و یک فراساختار غیرعادی می‌باشند. این سلول‌ها 
131 تولید می‌کنند و تعداد بسیار زیاد میتوکندری‌های لازم 


عضله صاف. به نام عضله مخاطی (۲0106052۵ 12۲6 ۳۱50۷۵) 
از طبقَهٌ زیر مخاطی جدا می‌شود (شکل ۱۵-۱۵). 

در ناحیهٌ فوندوس و تنه معده ناحیه تنگه يا گردن هر 
چالة معدی منشعب شده و غدد معدی (2005اع ع350۲1ع) 
متعددی را ایجاد می‌نماید که بخش عمده مخاط را اشغال 
می‌نمایند. سلول‌های ترشحی اپی‌تلیلی غدد معدی به‌طور 
غیر یکنواختی در طول غده توزیع شده‌اند و محصولاتی را 
ترشح می‌کنند که در اعمال معدی نقش کلیدی دارند. این 
سلول‌ها چهار نوع اصلی می‌باشند که مهم‌ترین ویژگی‌های 


ججچاس 
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برای این فرآیند باعث ائوزینوفیلی سیتوپلاسم آنها می‌شود. 
سلول‌های اصلی (0) نیز از ناحیه گردن به پایین حضور دارند. 
بافت همیند اطراف این غدد لوله‌ای شامل عروق ریز و انواع 
سلول‌های بافت همبند می‌باشد. 

(0) در نزدیکی عضله مخاطی (۷1۷1). قاعده این غدد حاوی 
سلول‌های جداری کمتری (۴) بوده. ولی سلول‌های اصلی 
زیموژنیک (6) بسیاری دیده می‌شوند. سلول‌های اصلی 
دستجاتی از سلول‌ها را ایجاد می‌کنند که هسته‌های قاعده‌ای و 
سیتوپلاسم بازوفیل دارند. از انتهای رأسی سلول‌های اصلی. 
پیسینوژن ترشح می‌شود. پپسینوژن. یک پیش‌ساز زیموژنی 
بسرای یک پروتثاز اصسلی به نام پپسین می‌باشد. در 
آماده‌سازی‌های معمولی بافتی گرانول‌های زیموژن اغلب حذف 
می‌شوند یا بسیار ضعیف رنگ می‌گیرند. (هردو ۰۲۰۰ ؛ 1). 
(0) شکل شماتیک کلی غدهٌ معدی و سلول‌های مختلف ۳ 


هر کدام به شرح زیر است: 

ه_ سلول‌های موکوسی گردن (5ع6 0605 1۳۷6005): به 
صورت مجتمع یا منفرد در بین سایر سلول‌های ناحیة 
گردن غدد معدی حضور دارند و شامل تعداد فراوانی 
سلول‌های پیش‌ساز و همچنین سلول‌های موکوسی 
سطحی نابالغ نیز می‌باشند (شکل ۱۵-۱۷). ارتفاع اين 
سلول‌ها نسبت به سایر سلول‌های سطحی موکوسی 
مفروش‌کننده چاله‌های معدی. کمتر بوده و الب به 
وسیلهٌ سلول‌های مجاور فشرده شده‌اند و دارای 


هسته‌های گرد و گرانول‌های ترشحی رأسی هستند. 
همچنین موکوس ترشحی آنها, خاصیت قلیایی کمتری 
در مقایسه با سلول‌های موکوسی سطحی دارد. 

8 سلول‌های جداری (115ع6 021ع871) یا اکسی‌نتیک 
(0:(0010)» که اسید هیدروکلریک (۳10) تولید 
می‌کنند و در بین سلول‌های موکوسی گردن و در 
قفسمت‌های عمقی تر غدد حضور ذارند. آنها سلول‌هایی 
بزرگ و اغلب گرد یا هرمی هستند و هر کدام دارای یک 
(و کساهین دو) هسته کنووی, مرگزی ی باشند. 
سیتوپلاسم سلول‌های جداری به شدت ائوزینوفیل 
است که به دلیل تعداد زیاد میتوکندری‌ها می‌باشد 
(یکل ۱۵-۱۷): وینگی فراساختازی, برجستا یگ 
سلول جداری فعال وجود فرورفتگی‌های عمیق و گرد 
در غشای رأسی سلول می‌باشد. که ک‌انالیکول داخل 
سلولی (5ناانعناهحجی ۲دااعع2اه1) را تشکیل 
می‌دهد. کانالیکول‌های داخل سلولی دارای هزاران 
میکروویلی هستند و موجب می‌شوند که یک سطح 
غشایی بسیار وسیعی ایجاد گردد (شکل ۱۵-۱۸). 
همان‌طور که در شکل ۱۵-۱٩‏ نشان داده شده. آنزیم 
کربنیک انهیدراز (ع2010726 عذ27002ع) آب و 00 
موجود در سیتوپلاسم را به "۲1005 و "11 کاتالیز 
می‌کند. "و1100 از سطح قاعده‌ای سلول تخلیه 
می‌شود و *13به همراه 17 از رأس سلول یا به درون 
کانالیکول پمپ می‌شود. سپس در لومن غده یون‌های 
۳ و [) بساهم ترکیب‌شده و )۲1 را تشکیل 
می‌دهند. با وجود آنکه ترشحات معدی به شدت 
اسیدی هستند. اما مخاط در یک ]0۳ خنتی بافی 
می‌ماند؛ که یک دلیل آن آزادشدن بی‌کربنات به داخل 
آسگر مخاط می‌باشد. تعداد زیاد میتوکندری موجود در 
سلول‌های جداری انرژی اولية موردنیاز برای عملکرد 

پمپ‌های یونی را فراهم می‌کنند. 


سلول‌های جداری فا کتور داخلی (3610۲] 101۲1۵810) را 
نیز ترشح می‌کنند. فاکتور داخلی یک گلیکوپروتلین است 
که رای جذب ویتامین و13 در رود؛ باریک لازم است. 

فعالیت ترشحی سلول‌های جداری هم از طریق 
اعصاب پاراسمپاتیک و هم از طریق ترشح پاراکرین 
هیستامین و پلی‌پپتید مترشحه از سلول‌های انترواندوکرین 
(8۵51۲17) تحریک می‌گردد. 


به نام کاستر نن 


۶ سلول‌های اصلی یا زیموژنیک ۵۵۵ 0۲ ]0۱۵) 


(وااع» در نواحی تحتانی غدد معدی فراوان می‌باشند 
(شکل ۱۵-۱۷) و همه ویژگی‌های سلول‌های فعال 
ترشح‌کنندة پروتلین را دارند. از لحاظ فراساختاری اين 
سئول‌ها دارای مقادیر زیادی *1۳1 و گرانول‌های 
ترشحی رأسی فراوان می‌باشند (شکل ۱۵-۲۰). ایین 
گرانول‌ها؛ حاوی آنزیم پپسینوژن (29120860عع) 
غیرفعال می‌باشند. این پیش‌ساز در محیط اسیدی معده 
به پپسین فعال تبدیل می‌شود (واژه یونانی 601617 به 
مععنی همضم). پسپسین‌ها. ان دوپروتئینازهایی 
تخصص يافته هستند و حداکثر فعالیت‌شان در ۲1 بین 
۸ تا ۳/۵ می‌باشد. اين آنزيم‌ها همیدرولیز پروتئین 
خورده شده را در معده آغاز می‌کنند. سلول‌های اصلی. 
لیپاز معدی (۱(0256 8351۲10) نیز تولید می‌کنند که 
بسیاری از ترکیبات چربی را هضم می‌کند. 

سلول‌های انتر واندوکرین (1[5ع6 068006۲196 ۳8۱۲ظ) 
سلول‌های اپی‌تلیالی پراکنده در مخاط معدی می‌باشند 
که دارای اعمال آندوکرین یا پاراکرین می‌باشند. در 
فوندوس معده سلول‌های انترواندوکرین کوچکی که 
سروتونین (36۲010۳18) (۵- هیدروکسی نرییتامین) 
ترشح می‌کنند» در ناحیه قاعده‌ای غدد معدی یافت 
می‌شوند (شکل ۱۵-۲۰). در پیلور انواع هیگری از 
سلول‌های انترواندوکرین حضور دارند. که در تماس با 
لومن غدد واقع شده‌اند؛ و از جمله آنها سلول‌های 6 
(06115 )) هستند که پپتید گاسترین را تولید می‌کنند. 


وهای استرواضگرین معاف, ضورمون ۱3 
مختلف (معمولا پپتیدها) را ترشح می‌کنند و در مخاط 
روده‌ای نیز یافت می‌شوند و اهمیت زیادی در تنظیم 
عملکرد لول گوارش دارند. انواع اصلی این سلول‌ها در 
جدول ۱۵-۱ خلاصه شده‌اند. این سلول‌ها به‌ندرت با 
میکروسکوپ نوری معمولی قابل تشخیص هستند. اما با 
میکروسکوپ الکترونی و با رنگ‌آمیزی نمک‌های کروم یا 
نقره قابل تشخیص می‌شوند. اين امر سبب می‌شود که 
نام‌های دیگری تحت عنوان سلول‌های انتروکرومافین 
(ع6 ۵9۱۲۵0۱۲۵۵۵]]10) پا (6:) یا سلول‌های آرژنتافین 
(6۵۱۱۵ ۵6۱۱۵۲۲۱0۱ ۸۲) نیز برای این سلول‌ها استفاده شود. 
آمروزه این سلول‌ها با روش‌های ایمونوهیستوشیمی و 
استفاده از آنتی‌بادی‌ها علیه محصولات آنها به خوبی قابل 
شناسایی هستند؛ و بر همین اساس از حروف اول هورمون 
اصلی که تولید می‌کنند. در نام‌گذاری آنها استفاده می‌شود 


۱۵-۸ فر اساختار سلول‌های حد اری. 


(2) تصویر 1۳1۷ از یک سلول جداری فعال که تعداد زیادی 
میکروویلی (۷) را نشان می‌دهد که در نواحی رأسی و عمقی 
سلول به درون کانالیکول‌های درون سلولی کشیده می‌شوند. 
سیتوپلاسم حاوی تعداد زیادی میتوکندری (۷) است. 
6۱۰۲۰ 


(0) شکل شماتیک. از یک سلول جداری که تفاوت‌های 
فراساختاری بین سلول در حال استراحت (چپ) و سلول فعال 
(راست) را نشان می‌دهد. در سلول در حال استراحت. تعدادی 
ساختمان‌های توبولووزیکولار (1۷) را در ناحیه رأسی بلاقاصله 
در زیر غشاء (چپ) می‌توان مشاهده نمود. اما این سلول تعداد 


(جدول ۱۵-1). اغلپ این سلول‌ها آمین‌ها را پردازش 
نموده و مجمو عا به‌نام سلول‌های ([۸۵۳۲۲ موسومند که به 
جاطر فعالیت:چذپ‌پیش سازهای آمیتی و نکریوکسیاتسیون 


(2/۱00اودمطعمعع فص فان تمقننهممم مصنه) 


نها می‌باشد. همه اين سلول‌ها به‌طور عمومی به عنوان 


فصل ۱۵. لوله گوارش 


کمی میکروویلی و کانالیکول‌های داخل سلولی کوتاهی 10) 
دارد که در بین میتوکندری‌ها 18) و وزیکول‌های دستگاه گلوٍی 
()) قرر درد وقتی این سلول فعال می‌شود.اسید هیدروکلریک 
تولید می‌کند (راست). در این حالت. ساختارهای توبولووزیکولار 
به غشای سلولی ملحق شده و کاالیکول بزرگ داخل سلولی و 
میکروویلی‌ها (11۷) را ایسجاد می‌کنند. بنابرایین افزایش 
قابلتوجهی در سطح غشاء سلول برای انتشر و انتقال فعال 
یون‌ها به وجود می‌آید. فعالیت طولانی‌مدت این سلول‌ها ممکن 
است موجب افزایش تعداد میتوکندری‌ها شود. 


بخشی از سیستم نوروان دوکرین منتشر (1((۳۲5) 
(صماورو عهتت26۵۲06۵006 عف[(1) در نسظر گرفته 
می‌شوند که در فصل ۰ توضیح داده خواهد شد. 
سلول‌های انترواندوکرین پس از تحریک. محصولات 
هورمونی خود را ترشح می‌نمایند که پس از توزیع از طریق 


۱ _آب موجود در سلول‌های جداری به یک یون هیدروژن ( "11) ویک یون هیدروکسید (0147) تبدیل می‌شود. 

۲ یون "۲۲ باکمک پمپ "16۳/۲۲ به داخل لومن غده معدی پمپ می‌شود. 

۳ 01 با ر00 ترکیب می‌شود تا یون بیکربنات (1100:7) شکل گیرد. 

۴ 11007 به بیرون از سلول جداری منتقل شده (و بعد به خون‌می‌رود) و همزمان یون کلر ( 7)) به داخل سلول 


جداری انتقال می‌یابد. پس "1) وارد لومن غده معدی می‌شود. 
۵ در داخل لومن غده معدی. 017 با "17 ترکیب می‌شود تا هیدروکلریک اسید (۳10) شکل گیرد. 


گام‌های اصلی برای ساخت ۲11 در سلول‌های جداری در این‌جا 
نشان داده شده‌اند. تبدیل 3,0 و 00 به 11007 (یون 
بیکربنات) و *13 (پروتون) توسط آنزیم کربنیک انهیدراز کاتالیز 
می‌شود. برای پمپ کردن ؟به داخل کانالیکول‌ها و تبادل آن با 
"6 انتقال فعال مورد نیاز است. همچنین انتقال "1100 به 
خارج سلول و ورود "1 به درون سلول به وسیلة کانال یونی 
2070 غشضای قاعده‌ای انجام می‌شود. ‏ ) از سلول به داخل 


تومورهایی به نام کارسینوئید (27010010ع) که از 
سلول‌های انترواندوکرین 0 منشأً می‌گیرند. 
نشانه‌های بالینی ناشی از تولید بیش از اندازه سروتونین 
را ایجاد می‌کنند. سروتونین تحرک روده را افزايش 
می‌دهد. و میزان بالای این هورمون یا نوروترنسمیتر. 
به‌طور مزمن با انقباض عروق مخاطی و صدمه بافتی 
مرتبط است. 


سیستم عروفی. اثرات پارا کرین (موضعی) با اندوکرین 


کانالیکول‌ها منتشر می‌شود و در لومن غده معدی با پروتون‌ها 
ترکیب می‌شود تا 110 تشکیل شود. 

یون‌های بیکربنات آزاد شده از سمت قاعده‌ای به مایع 
بینابینی بافتی و مویرگ‌ها وارد می‌شوند تا به حفظ 011 خنثی 
مسقاط کمک گنعند: مابقی. - ,1360 را سلول‌های فتفاغای 
گيرند. 


(سیستمیک) تخود .را اعمال می‌کنند. سلول‌های 85( در 
دستگاه گوارش به دو گروه تیم می‌شوند: نوع بسته 
(10۵ 010560) که در این گروه رأس سلول به وسیلهة 
سلول‌های اپی‌تلیالی مجاور پوشیده شده است (شکل 
۱۵-۰) و نوع باز (1(۳0 0۳60) که انتهای رأسی باریک 
سلول با مجرا در تماس است و دارای گیرنده‌های شیمیایی 
است که از محتویات لومن نمونه‌برداری می‌کند. اثرات این 
هورمون‌ها. شامل تنظیم حرکات پریستالتیک لوله گوارش؛ 
ترشح آنزیم‌های گوارشی, آب. الکترولیت‌ها و احساس 
سیری پس از خوردن غذا می‌باشند. 


فصل ۱۵. لوله گوارزش 


۱۵-۲۰ 


تصویر ]1171۷ مقطع عرضی غده معدی که فراساختار سه سلول را گرانول‌های قاعده‌ای متراکم ترشحی است نیز دیده می‌شود. ۶ 

نشان می‌دهد. سلول‌های جداری (۴) حاوی میتوکندری فراوان همان‌طور که مشاهده می‌شود این سلول از نوع سلول‌های 

و کانالیکول‌های داخل سلولی (16) هستند. سلول‌های اصلی انترواتدوگرین هستهه است. زیرا ارتباطی با لومن ده ندارد و ۹« 
۳ 


(6) دارای 18 خشن فراوان و گرانول‌های رأسی در نزدیکی مجرا مواد ترشحی آن به صورت اندوکرین / پاراکرین ترشح می‌شوند. 0 
64 می‌باشند. یک سلول اتنتروان توگرین (9] که دازای. ‏ ۱۲۰۰ مج ۱ 


حدول ۱۵-۱ سلول‌های انترو اندوکرین اصلی در لول گو ارش. 
عملکرد اصلی 
نوع سلول محل اصلی هورمون تولیدشده عمل تحریکی عمل مهاری 
سلول‌های 1 پیلور. دئودنوم و جزایسر سوماتوستاتین سپ مهار تسرشح دیگر 
لانگرهانس سلول‌های ۷85( 
مجاور 
سلول‌های ۳0 معده روده کوچک وبزرگ سروتونین و ماد ۳ افزایش تحرک روده 
سلول‌های 6۶  .‏ پیلور گاسترین ترشح اسید معدی 
سلول‌های ] رود باریک کوله‌سیستوکینین (06) ترشح انزیم پانکراسی. ترشح اسید معدی 
انقباض کیسه صفرا 
سلول‌های 16 دئودنوم و ژوژنوم پلی پیتید مهاری معدی (01۳) -- ترشح اسید معدی 
سلول‌های بآ ایلئوم و کولون پیتید شبه گلوکا گون (1.۳-1)) ترشح انسولین ترشح اسید معدی, 

۱ باس ین 
سلول‌های 1 ایلئوم و کولون پپتید ۷۷ جذب اب و الکترولیت ترشح اسید معدی 
۳( در روده بزرگ 
سلول‌های ۷0 روده باریک موتیلین افزایش تحرک روده -_ 
سلول‌های لا ایلئوم نورو تنسین ت ترشح اسید معدی 
سلول‌های ٩‏ رودء باریک سکر تین ترشح آب و بی‌کربنات ترشح اسید معدی, 


صفراوی و پانکراسی تخلیه معده 


غدد موجود در نواحی کاردیا و پیلور معده با غدد تنه و 
فوندوس تفاوت‌هایی را دارند. در این نواحی جاله‌های 
معدی طویل به بخش‌های ترشحی مارپیچی کوتاهی به نام 
غدد کاردیال (212005 2۲0121)) و غدد بیلوریک 
(ول 2120 ۳۱۵۲16) منشعب می‌شوند (شکل ۱۵-۱). این 
فده فاقد سلول‌های چداری و اصلی عستند و اساسا به 
میزان زیادی موکوس ترشح می‌کنند. 


سایر لایه‌های معده 

بقیهٌ لابه‌های اصلی دیوار معده در شکل‌های ۱۵-۱۴ و 
۱۵-۵ خلاصه شده‌اند و در تمام نواحی معده طبقة زیر 
مخاط (50۳006052): متشکل از بافت همبند با عروق 
خونی و لنفی بزرگ. و سلول‌های لنفاوی. ماست سل‌ها و 
ماک روفاژهای فراوان است. طبقَهً لاية عضلاتی 
(۳050۷012]6), دارای سه لایه عضله صاف با حدود 
نامشخص است که شامل لایه خارجی طولی لاية میانی 
مدای و اذن داعغلی مانال استه اقباضات ریشمیکه این 
عضلات غذای خورده شده و کیموس معدی را به‌طور کامل 
ب ترشحات مخاط معده. شامل موکوس. ۳301 و آنزیم‌های 
گوارشی مخلوط می‌کند. در پیلور لابه میانی به میزان 
زیادی ضخیم می‌شود و اسفنکتر بیلور ع0۷۱0۲1) 
(50010616۲ را می‌سازد. معده با یک لایه سروز (967052) 
نازک (خارجی‌ترین طبقه) پوشیده شده است. 


روده باریک عصذاعهاصز ال52 

روده باریک محلی است که روند هضم غذا تکمیل شده و 
مواد غذایی (فرآورده‌های هضم غذا) توسط سلول‌های 
پوششی جذبت می‌شوند. روده باریک تست از (حدود ۵ 
متر) است و از سه قسمت تشکیل شده است: دوازدهه 
(00006۳0۲0)» ژوژنوم (مبهیاژهز) و ایلشوم (10ع1). این 
قسمت‌ها حصوصیات بافت‌شناسی مشترک زیادی دارند و 
با هم مورد بحث قرار می‌گیرند. 


لیسومیوماها. تومورهای خوش‌خیمی از سلول‌های 
عضلانی صاف هستند. این تومورها شایع‌ترین تومور 
در معده و رود باریک بوده و ممکن است توده‌های 
بزرگی را ایجاد نمایند. شواهد اتوپسی نشان می‌دهد که 
طبقه عضلانی معده ممکن است. در نزدیک به ۵۰ 
جمعیت با سن بالای ۵۰ سال دارای لیومیوماها باشد. 


ناحیه پیلور معده چاله‌های معدی (۳) عمیقی دارد که به غدد 
(6) پیلوری کوتاه و پیچ‌خورده در آستر مخاط (1) ختم 
می‌شوند. غدد کاردیال نیز به لحاظ بافت‌شناسی و عملکردی 
مشابه هستند. سلول‌های این غدد عمدتاً موکوس و لیزوزیم 
ترشح می‌کنند و تعداد کمی سلول‌های انترواندوکرین 63 نز 
وجود دارد. غدد و چاله‌ها به وسیلة بافت همبند آستر مخاط. 
احاطه می‌شوند که حاوی عروق خونی» لنفی و ۷۲۸/۲ نیز 
می‌باشد. بلافاصله در زیر غدد. لایه‌های عضلانی صاف عضله 
مخاطی وجود دارد. (۱۴۰ * ؛ تت۳1). 


مخاط ۷۲۵6052[ 

با چشم غیر مسلح در سطح داخلی رود؛ُ باریک یک‌سری 
چین‌های ثابت حلقوی و نیمه هلالی به نام چین‌های حلقوی 
(9ع۲ه۱ باه کلم ع2عناج) دیده می‌شود. این چین‌ها متشکل از 
مخاط و زیرمخاط می‌باشند (شکل‌های ۱۵-۲۲۵ و 
۱۵-۳) که در ژژونوم بیشتر تکوین یافته‌اند. علاوه بر آن 
مخاط رود؛ باریک دارای برآمدگی‌های مخاطی کوتاه 


۱۵-۳ سطح جذبی رود؛ باریک. 


(2) مخاط و زیرمخاط. دو طبق داخلی‌تر از چهار طبقه 
متحدالمرکز لول گوارش هستند. 

(۲) چین‌های حلقوی از برآمدگی زیرمخاط و مخاط به درون 
لومن ایجاد شده. و موجب افزايش سطح جذبی رود باریک 
می‌شونکه 

(0) برجستگی‌های مخاطی نیز زائده‌های انگشتی‌شکل 
متراکمی به نام پرزها را ایجاد می‌نمایند. در محور هر پرز بافت 
همیند آستر مخاط وجود دارد که حاوی عروق خونی کوچک و 


(۰/۵-۱/۵۳۲) به نام پرزها ([[ز/۷) است. این پرزها که به 
صورت متراکم در سطح مخاط قرار دارند. به داحل مجرای 
روده برآمده شده‌اند (شکل ۱۵-۲۲). این برآمدگی‌های 


فصل ۱۵. لوله گوارش 


)08 پرزها به وسیلةً یک اپی تلیوم استوانه‌ای ساده پوشیده 
شده‌اند که شامل انتروسیت‌های جذبی و سلول‌های جامی 
می‌باشد. 

(۷۰ *«؛ 14). 

(۵) در سطح رأسی غشاء هر انتروسیت میکروویلی‌های متراکم 
قررگرفته‌اند که به‌طور وسیعی سطح جذبی هر سلول را افزایش 
می‌دهند. ( ۰ ۰ ۱ ۳(۷۲). 


انگشتی یا برگی‌شکل به وسیلة اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده 
پوشیده شده‌اند؛ و این اپی‌تلیوم شامل سلول‌های حدبی به 
نام انتروسیت‌ها و تعداد زیادی سلول‌های جامی‌شکل 


مخاط و زیرمخاط 80) روده باریک. چین‌های برآمدة 
مشخصی به نام پلیکا () را به‌وجود می‌آورند که به‌صورت حلقوی 
یا مارپیچی در اطراف مجرای داخلی قرار گرفته‌اند و 
تکوین یافته‌ترین آنها در ژژونوم دیده می‌شود. بر روی هر 
چین‌خوردگی. مخاط یک پوشش متراکم از ساختمان‌های 
برآمده به نام پرزها (۷) را به وجود می‌آورد. در اين مقطع طولی 


0611۱ ع201) تشکیل شده است. هر پرز یک بخش مرکزی 
از بافت همبند سست دارد که از آستر مخاط امتداد یافته و 
حاوی فیبروبلاست‌ها؛ رشه‌های عضلانی صاف. 
لنفوسیت‌ها و پلاسما سل‌ها. مویرگ‌های منفذدار و یک رگ 
لنفی به نام رگ شیر ی (21ع1,300) می‌باشد. 


بیماری سلیا ک ٩0۳۷۵6(‏ 61126)) یک اختلال در مخاط 
رودة باریک است که باعث اخسستلال جذب 
(صمتا:50طها2) شده و می‌تواند باعث تخریب و از 
بین رفتن پرزهای روده شود. علت بیماری سلیاک یک 
واکنش ایمنی علیه گلوتن (02:ع) یا سایر پروتئین‌های 
موجود در گندم با هایگ انواع خاص از غلات می‌باشد. 
التهاپ حاصل, آنتروسیت‌ها را مبتلا می‌کند و منجر به 
کاهش جذب مواد غذایی می‌شود. 


دو لایه‌عضلانی (98) بفوضوح قابل تتخیص هستتد. لایه داخلی 
از عضلات ساق حقیی و لایه قارجتی ا# عشلات سأف ظولی 
تشکیل شده است. خارج‌تر از این طبقه عضلانی, طبقة سروز (5) 
قرار دارد که خارجی‌ترین طبقة ساختار روده است. این آرایش 
عضله صاف امکان حرکت پریستالتیک قوی محتویات لول 
گوارش را قراهم می‌سازد. (۱۲ > ؛ تری‌کروم ماسون). 


در بین پرزهای رود؛ُ باریک دریچه‌هایی برای غدد کو تاه 
لوله‌ای؛ به نام غدد روده‌ای (15 صهاع افصناععاه1) یبا 
کر یت‌های لیبرکون (06۲1»]0ع11 ]0 6۲(/0)5) و جود دارد 
و اپی‌تلیوم هر پرز در ادامه اپی‌تلیوم این غدد قرار می‌گیرد 


(شکل ۱۵-۲۲6). اپی تلیوم غدد روده‌ای. شامل سلول‌های 
تسایزیااعه و سلول‌هنای بنیادی چندتران " هستند که قابلیت 
تمایز به تمام سلول‌های روده باریک را دارند. این سلول‌ها 
ان مارد ویر سک 


انتروسیت‌ها (۳018۲06۲۱۵) یبا سلول‌های جذبی» 
سلول‌های استوانه‌ای بلند هستند و هریک دارای هسته 
بیضوی قاعده‌ای می‌باشند (شکل ۱۵-۲۴). در قطب 
رأسی هر انتروسیت یک ناحية مشخص به نام حاشیه 


#- در متن اصلی کتاب این سلول‌های بنیادی به اشتباه به عنوان 
سلول پرتوان معرفی شده‌اند که در ترجمه اصلاح شده است 


[مترجم]. 


(2) ایی‌تلیوم استوانه‌ای ساده‌ای که پرزهای روده‌ای را 
می‌پوشاند. عمدتاً متشکل از انتروسیت‌های جذبی (8) بلند 
می‌باشد. انتهای رأسی این سلول‌ها توسط کمپلکس‌های اتصالی 
به یکدیگر ملحق شده و به‌وسیله یک حاشیه مسواکی از 
میگروویای‌ضا پوشیده شده است: حاشیة مسواکی که به وسباة 
یک پوشش گلیکوپرو تئینی پوشیده شده» به همراه سلول‌های 
جامی‌شکل ترشح‌کننده موکوس (2)» با روش‌های رنگ‌آمیزی 
کربوهیدرات‌ها رنگآمیزی می‌شوند. دیگر سلول‌های اپی‌تلیوم. 
شامل سلول‌های پراکندة ان_تروان‌دوکرین هستند که در 
رنگ‌آمیزی‌های معمولی به سختی قابل تشخیص هستند. 
همچنین در لابلای آپی تلیوم سلول‌های ایمنی مختلف مانند 


مخطط يا برسی (00۲067۲ ٩۱۲12160‏ 0۲ ۷5:ظ) وجود 
میک ووبلی‌ها است که توسط گلیکوکالیکس 
(۱۷۵06۵۱۷) یوشیده شده و مواد غذایی از طریق آنها 
به داخل سلول وارد می‌شود (شکل‌های ۱۵-۲۲6 و 
-۱۵). همان‌طور که در فصل ۴ توضیح داده شده 
هر میکروویلی. یک بیرون‌زدگی استوانه‌ای از 
سیتوپلاسم رأسی است که تقریباً ۱۸ طول و ۰/۱ 
قطر دارد و حاوی فیلامنت‌های اکتین می‌باشد که توسط 
غشاء سلولی احاطه شده است. هر سلول جذبی به‌طور 


هسته‌های کروی کوچک آنها را در بین آتتروسیت‌ها می‌توان دید 
(۲۵۰ <؛ ۳۸۵ -هماتوکسیلین). 

(۳) در بزرگنمایی بیشتر. میکروویلی‌های متراکم برروی 
آنتروسیت‌ها بهتر قابل دیدن هستند و منظره حاشية مخطط 
(0) تصویر 1۳1 میکروویلی‌های سطحی و میتوکندری‌های 
متراکم درون انتروسیت (8) را نشان می‌دهد. همچنین یک 
سلول انترواندوکرین (۳6) به همراه گرانول‌های ترشحی آن در 
مجاورت تیه پایه قابل تشخیص است. (۲۵۰۰ *). 


میانگین ۰ میکروویلی دارد و هر ۱502 از مخاط. 
حاوی ۲۰۰ میلیون از اين ساختارها است. به‌طور کلی 
میکروویلی‌ها. پرزها و چین‌هاه سطح پوششی مخاط را 
در تماس با غذاهای موجود در لومن به میزان زیادی 
افزايش می‌دهند. اين حالت ویژگی اصلی عضوی است 
که برای جذب مواد غذایی اختصاصی شده است. 
به‌طور تخمینی چین‌ها. سه برابی پرزها ۱۰ برابر و 
میکروویلی‌ها ۲۰ برابر سطح روده را افزایش می‌دهند. 
روی‌هم‌رفته سطح جذبی رود؛باریک توسط این ضمائم 
به‌بیش از و۲۰۰ می‌رسد. 


مکانیسم جذب مواد غذایی برای مولکول‌های مختلفی 
که از فرایند همضم حاصل می‌شود. متفاوت است. 
دی‌ساکاریدازها و پیتیدازها از سلول‌های جذبی ترشح 
می‌شوند و بر روی گلیکوکالیکس قرار می‌گیرند و 
دی‌ساکاریدها و دی‌پپتیدها را به مونوساکاریدها و 
امینواسیدها هیدرولیز می‌کنند. مواد اخیر توسط انتقال فعال 
به آسانی جذب می‌شوند و سریعاً از قطب قاعده‌ای - جانبی 
انتروسیت‌ها آزاد شده و توسط مویرگ‌ها جذب می‌شوند. 
هضم چربی توسط لیپازهای معده و پانکراس. تولید 
زیرواحدهای لیپیدی شامل گلیسرول. مونوگلیسیرید و 
اسیدهای چرب می‌کند. سپس توسط نمک‌های صفراوی به 
صورت میسل‌های (کوچک ۲ نانومتری) معلق درمی‌آید. 
این لیبیدها توسط انخشار غیرفعال :و توسط انتقال‌دهتنه‌های 
غنایی واود انتروسیت‌ها عی‌شوتن. ایس لییدها مجفدا 
استریفیه شده و در 570 انتروسیت‌ها به‌تری‌گلیسرید 
تبدیل می‌شوند؛ سیس با آپوپرو تلین‌های موجود در دستگاه 
گلژی ترکیب شده و شیلومیکرون‌ها (0۳1086۲085)) را 
ایجاد می‌کنند. شیلومیکرون‌ها از سطح قاعده‌ای - جانبی 
سلول تخلیه می‌شوند تا به وسیله عروق شیری جذب 
شوند. در شگل ۱۵-۷۵: مراحل اصسلی جلب: چجرین 
خلاصه شده است. 
سلول‌های جامی (علاع» 000161)» در بین سلول‌های 
انتروسیت جذبی (مراجعه به شکل‌های ,۱۵-۲۴2 و 
۱۵-۵) پراکنده شده‌اند. این سلول‌ها موسین‌های 
گلیکوپروتثینی را تراوش می‌کنند که پس از هیدراته 
شدن موکوس را ایجاد می‌نماید. نقش اصلی موکوس 
حفاظت و نرم کردن سطح اپی‌تلیوم روده‌ها می‌باشد. 
سلول‌های پاتت (661[5 ۳اع۳206), در ببخش فاعده‌ای 
کرییت‌های روده‌ای و پایین‌تر از سلول‌های بنیادی 
واقع‌شده‌اند. این سلول‌ها برون‌ریز بوده و حاوی 
گرانول‌های ترشحی بزرگ اسیدوفیل در سیتوپلاسم 
رأسی خود می‌باشند (شکل ۱۵-۲۶). گرانول‌های 
سلول‌های پانت لیزوزيم. فسفولیپاز ۸2 و پچتیدهای 
هیدروفوب موسوم به دفنسین‌ها (161604105) را 
تسرشح می‌کنند. تمام اینن موارد به غشاء‌های 
میکروارگانیزم‌ها متصل شده و باعث تخریب دیوارة 
سلولی با کتریایی می‌شوند. سلول‌های پانت در ایمنی 
ذاتی و تنظیم ریزمحیط کریپت‌های روده‌ای نقش مهمی 
دارند. 


سلول‌های انترواندوکرین (ولاعی 0۵68006۲16 ۵۲)ظ) 


به تعداد متفاوت در طول روده باریک حضور داشته و 
هورمون‌های پیتیدی مختلفی را ترشح می‌کنند (جدول 
۱۵-۱ را ببینید). بسیاری از ایین سلول‌ها از نوع باز 
(2۵ 0060) هستند که انتهای رأسی فشرده شده آنها 
با لومن روده‌ای در تماس است و دارای گیرنده‌های 
شیمیایی (6۳0۲606۱0۲9)) مشابه جوانه‌های 


چشایی ستند: این گیرنده‌ها: توسط مواد غخثایی 
خاص موجود در روده تحریک شده و میزان ترشح 
هورمون از قاعده سلول را تنظیم می‌کنند (شکل 
۱۵-۷). 

و سوول‌های ۷۲ (عل1ع6 ۳016۲01010). سلول‌های 
ایی‌تلیالی تخصص یافته‌ای هستند که به‌طور عمده بر 
روی فولیکول‌های لتفاوی پلاک‌های پی‌یر ایلیوم قرار 
گرفته‌اند. همان‌طور که در فصل ۱۴ شرح داده شد. 
قش ای قاعده‌ای - خسالیی ایسرخ سل لها دارای 
فرورفتگی‌ها با تورفتگی‌های (5ا۲00۵) عمیقی 
هستند که حاوی تعداد زیادی لنقفوسیت‌ها و ماکروفاژها 
می‌باشند (به شکل ,۱۴-۱۳ مراجعه کنید). 
نمونه‌برداری مداوم از میکروارگانیسم‌های موجود در 
روده توسط سلول‌های 1۷1 و سلول‌های ایمنی مجاور 
آنها نقش مهمی در ایجاد ایمنی مخاطی بدن دارد. 


ساير لایه‌های روده باریک 
در تمام طول رود باریک. بافت همبند سست استر مخاط 
حاوی سیستم عروقی و لنفی گسترده. رشته‌های عصبی و 
سلول‌های عضله صاف و بافت لنفاوی منتشر می‌باشد. 
آستر مخاط به محور مرکزی پرزهای روده نفوذ کرده و با 
خود عروق خونی کوچک. عروق لنفی و اعصاب را به 
همراه می‌آورد (به شکل‌های ۱۵-۲۲6 و ۱۵-۲۸ مراجعه 
کنید). رشته‌های عضلانی صافی که از عضله مخاطی به 
داخل پرزها امتداد یافته‌اند. باعث حرکات منظم پرزها شده 
و درنتیجه سرعت فرایند جذب را افزایش می‌دهند. 
همچنین رشته‌های عضلات مخاطی. حرکات موضعی 
چین‌های حلقوی را نیز ایجاد می‌کنند که به هدایت لنف از 
مویرگ‌های لنفی لا کتثال به سوی زیر مخاط و عروق لنفی 
مزانتر کمک می‌کند. 

زیر مخاط دارای عروق لنفی و خحونی بزرگتر و 
نورون‌های منتشر و مرتبط با شبکه عصبی زیرمخاطی 
(016(009 6 01111160881 5۱) یبا مایسنر (616806۲) 


می‌باشد. در زیر مخاط و مخاط بخحش ابتدایی دئودنوم 


۱۵-۲۵ 
وووم سس ه وقاج اج ول |۵6 8۱6 (1) 
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(2) تصویر 111 که نشان می‌دهد انتروسیت‌ها در جذب 
لیپیدها شرکت نموده و تعداد زیادی قطره‌های لیپیدی کوچک 
در وزیگول‌های 1 صاف (818) غود انبافته می‌نمایند. این 
وزیکول‌ها در نزدیکی هسته به یکدیگر پیوسته و ساختمان‌های 
کروی بزرگ تر را تشکیل می‌دهند. که به‌طور جانبی حرکت کرده و 
از عرض غشاء سلول به سمت فضای بین‌سلولی (پیکان) 
می‌روند؛ جایی که سرانجام به وسیلة مویرگ‌های لنفاوی (شیری) 
موجود در آستر مخاط جذب می‌شوند. (۳۰۰۰ «). 

(۳) دیاگرام نشان می‌دهد که چگونه لیپیدها به وسیلة 
انتروسیت‌ها پردازش می‌شوند. اسیدهای صفراوی. چربی‌های 
خورده شده را امولسیفیه می‌کنند و به صورت قطره‌های لیپیدی 
به شکل معلق درمی‌آورند. سپس این قطره‌های کوچک چربی 
توسط لیپازها به گلیسرول. مونوگلیسیریدها و اسیدهای چرب 


جذب لیپید و پردازش آنهابه وسیلة انتروسبت‌ها. 


فصل ۱۵. لوله گوارزش 


شکسته می‌شود (۱). محصولات حاصل از این هیدرولیز به‌طور 
غیرفعال از عرض غشاء میکروویلی‌ها منتشر می‌شوند و در درون 
حفرات ۹1 جمع‌آوری می‌شوند و در همین محل مجددا به 
یکدیگر پیوسته و تسری‌گلیسیریدها را ایجاد می‌کنند (۲). 
سپس در درون 181518 وگلری پردازش می‌شوند و به وسیلة یک 
لایة نازک پروتئینی احاطه شده و در وزیکول‌ها مجتمع می‌شوند. 
ایین وزیکول‌ها حاوی شیلومیکرون‌ها (قطر ۰/۲ تا ۱ 
میکرومتر) هستند که یک کمپلکس لیپید و پروتئین می‌باشد 
(۳). شیلومیکرون‌ها به طرف سطح جانبی غشاء سلولی منتقل 
می‌شوند و به وسیلة اگزوسیتوز ترشح می‌شوند و به داخل قصای 
خارج سلولی به سمت آستر مخاط جریان می‌يابند و در این محل 
اغلب از طریق مویرگ‌های لا کتئال‌ها وارد لنف می‌شوند (۴) 


ه) در بین پرزهای (۷) رودة باریک, اپی‌تلیوم پوشانندة پرزها به 
درون آستر مخاط (1.۳) فرو رفته و غدد لوله‌ای کوتاهی را به 
وجود می‌آورد که به نام عدد روده‌ای یا کربپت‌های روده‌ای 10 
تامیده می‌شوند. لایة پوشانتدة مجاور دهانة این کرییت‌ها» حاوی 
جمعیتی از سلول‌های بنیادی برای کل پوشش اپی‌تلیالی رودة 
باریک می‌باشد. سلول‌های دختری به آرامی با رشد اپی‌تلیوم به 
خارج از کریپت‌ها حرکت می‌کنند و به سلول‌های جامی‌شکل. 
انتروسیت‌ها و سلول‌های انترواندوکرین تمایز می‌یابند. اين 
سلول‌ها به حرکت خود به طرف بالای هر پرز ادامه می‌دهند و 


تجمعات بزرگی از غدد موکوسی لوله‌ای منشعب. به نام 
غدد دوازدهه (12005ع 00000881) پا برونر 3۲۷1۵06۲) 
(12005ع وجود دارد که مجاری ترشحی کوچک آنهابه 
درون کریپت‌های روده‌ای باز می‌شوند (شکل ۱۵-۲۹). 
موکوس مترشحه از این غدد به‌طور مشخص قلیایی 
می‌باشد (۸/۱-۹/۳- ]]0) که کیموس معدی وارد شده به 
دوازدهه را ختثی کرده. و بدین ترتیب از پوشش مخاطی 
محافظت می‌کند و محتویات روده را به 1[ مناسب برای 
عملکرد آنزیم‌های پانکراسی می‌رساند. در ایلئوم. آستر 
مخاط و زیر مخاط حاوی تجمعات بسیار تکوین‌یافته‌ای از 
بافت لنفاوی مخاطی (۷۵۸1۲) است که شامل تجمعات 


(۳ 9 


ندول‌های لنفاوی بزرگ موسوم به بلاک‌های پی بر 


ظرف یک هفته از نوک پرز ریزش می‌یابند (در هر روز بیلیون‌ها 
سلول پوششی رودة باریک به این صورت ریزش می‌کنند). در 
قاعدة کریپت‌ها سلول‌های پانت (۳) با نقش ایمنی ذاتی قرار 
گرفته‌اند. در زير مخاط (8) عروق لنفی زیادی وجود دارد که 
عروق شیری به درون آنها تخلیه می‌شوند.  ۲۰۰(‏ ؛ -۲16). 
(ظ) بزرگنمایی بالاتر قاعدة یک غده روده‌ای نشانگر گرانول‌های 
ائوزینوفیل تیپیک سلول‌های پانت (۳). همراه با یک سلول 
انترواندوکرین (86) نوع باز و یک سلول جامي در حال تمایز (6۶) 
است. (۴۰۰ *<؛ ۲1۲). 


(00161128 در زير سلول‌های ایی‌تلیالی ]1۷ می‌باشد. 

طبقه عضلانی رود باریک بسیار تکوین‌یافته است و 
متشکل از یک لایه حلقوی داخلی و یک لایه طولی 
خارجی می‌باشد که در بین آنها نورون‌های شبکه عصبی 
میانتر یک (0۱6(۷5 06۲۷6 106۳0]6۲10) یا اورباخ 
(۸۵۲۵۸6۱۱) قرار گرفته است که حرکات پریستالتیک را 
تولید می‌کنند (شکل ۱۵-۳۰). نورون‌های هر دو 
شبکه‌های زیر مخاطی و میانتریک عمدتاً اتونومیک هستند 
و در مجموع سیستم عصبی بزرگ روده‌ای (انتریک) را 
ایجاد می‌کنند. رودة باریک به وسیله یک سروز نازک 
پوشیده شده است که مزوتلیوم آن در امتداد مزوتلیوم 
مزانترها قرار می‌گیرد (شکل ۱۵-۲۲۵ را ببینید). 


تصویر 1518 از سلول انترواندوکرین نوع باز در آپی‌تلیوم 
دوازدهه که میکروویلی‌های رأسی آن با لومن در تماس 
هستتد. این میکروویلی‌ها دارای گیرنده‌ها و حساس به مواد 
چشایی جوانه چشایی د یده می‌شود) هستند. فعال شدن این 
پیتیدی از سطح قاعده‌ای جانبی آنها می‌شود. این پیتیدها که 
شامل پپتیدهای سیری می‌باشند که در مایع خارج سلولی 
انتشار می‌یابند و وارد مویرگ‌ها می‌شوند (مسیر اندوکرین) یا 
به گیرنده‌های موجود بر روی پایانه‌های عصبی. رشته‌های 
عضلاتی صاف و یا دیگر سلول‌ها (مسیر پاراکراین) متصل 
می‌شوند. هورمون‌های سلول‌های انترواندوکرین مختلف در 
یک پدیده هماهنگ حرکت لول گوارش راکنترل کرده و ترشح 
آتزيم‌ها» اسید معده. صفرا و دیگر ترکیبات لازم برای گوارش را 
تنظیم می‌کنند. همچنین احساس سیری ۳ در معز ایجاد 
می‌نمایند. (۴۵۰۰ <). 


پرزهای روده باریک حاوی تشکیلات عروق خونی کوچک (چپ): 
مویرگ‌های لنفی به نام لاکتثال‌ها (مرکز) و عصب‌گیری و 


رشته‌های عضله صاف (راست) می‌باشد. 


۳۹ ۵ غدد دوازدهه (برونر). 


عدد دوازدهه (06) به صورت توده‌های بزرگ و متراکم غدد 
موکوسی مرکب و به‌طور عمده در بخش فوقانی دوازدهه قرار 
دارند. این غدد دارای تعداد زیادی لبول هستند که بیشتر فضای 
مخاطی 1۷1۷) و به درون مخاط نیز ادامه یابتد. تعداد زیادی از 
محاری ترشحی (0) این غدد به درون آستر مخاط گسترش 
یافته و سرانجام به درون چاله‌های روده‌ای تخلیه می‌شوند. 
موکوس قلیایی غدد برونر ۵۳ مواد وارد شده به دوازدهه را 
خنثی کرده و با کمک به ترشحات سلول‌های جامی موجب نرم 
کردن و حفاظت پوشش رودهٌ باریک می‌شود. (۱۰۰ *؛ ت114). 


بیماری کرون (56296 0۳ع0), یک بیماری التهابی 
روده‌ای مزمن است. که اغلب در کولون و ایلئوم ایجاد 
می‌شود. این بیماری در اثر مجموعه‌ای از عوامل ایمنی: 

و ژنتیکی که هنوز کاملا شناخته شده نیست. 
بروز می‌یابد. فعالیت لنفاوی بیش از حد و التهاب در 
یک یا تما لایه‌های دیوارة لوله گوارش اتفاق می‌افتد و 
ایجاد درد. خونریزی موضعی: اختلال در جذب و 
اسهال می‌کند. 


سک ۱۵-۰ طبقه عضلانی رود؛ باریک و شبکه 


۲ 5 


حدع 


سرب هچ 
۱ 
۱ 


(8) مقطع عرضی دیوارة روده باریک که جهت لایه‌های عضلانی 
صاف داخلی (۲۷) و خارجی (۳8۷) را نشان می‌دهد. لاية 
داخلی, عمدتاً حلقوی است. در حالی که لایه خارجی طولی 
می‌باشد. سروز (8) یک لابه بافت همبند نازک است که به 
وسیله مزوتلیومی از سلول‌های مکعبی یا سنگفرشی پوشیده 
می‌شود. (۲۰۰ «؛ ۳۲). 

(ظ) بین دو لایه عضلانی داخلی و خارجی ۳۲,۲۷) 
گانگلیون‌های شبکه میانتریک (۷۳) که شامل نورون‌های 
کم‌رنگ و دیگر سلول‌ها است مشاهده می‌شوند. 

(۱۰۰*؛ تک 


همان‌طوری که در شکل بالایی نشان داده شده رودة بزرگ 
متشکل از سکوم. کولون بالارو, کولون عرضی, کولون پایین‌رو: 
کولون سیگموئید و رکتوم می‌باشد. () نمای قدامی رود بزرگ 
که بخش ابتدایی آن باز شده و دریچه ایلئوسکال در محل 
اتصال ایلئوم به سکوم. به همراه حفرة بن‌بست سکوم و زائدة آن 
به نام آ پاندیس را نشان می‌دهد. مخاط دارای چین‌های کم‌عمق 
و فاقد پرز است. لایه عضلانی دو لایه است. اما لایه خارجی خود 
شامل سه دسته مشخص از رشته‌های عضلانی به نام تنیا کولی 
(نوارهای کولون) می‌باشد. این نوارها باعث می‌شوند که در دیواره 
کولون حجره‌هایی ایجاد می‌شود. سروز کولون در امتداد مزانتر 


رودة بزرگ 10651106 12796 
روده بزرگ وظیفه جذب آب و الکترولیت‌ها را به‌عهده دارد 
و مواد غیر قابل گوارش را به شکل مدفوع درمی‌آورد. این 
قسمت لوله گوارش از نواحی زیر تشکیل شده است: سکوم 
(00111) کوتاهی با یک دریچه ابلئوسکال 1(6006081) 
(۷۸۱۷۵ و آپاندیس (۸(060015), کولون (60۱08) بالارو 


کولون عرضی. کولون پایین‌رو و کولون سیگمونید. و 


فصل ۱۵. لوله گوارش 


۷ 2019007 ,۱۳۱۵5۷۲6 عوتقا (8) 


پشتیبانی‌کننده قرار دارد و مجموعه‌ای از توده‌های معلق باقت 
چربی به نام زوائد امنتال را در سطح خود نشان می‌دهد. 

(ظ) در قسمت انتهایی رکتوم. در محل کانال مقعدی. مخاط و 
زیر مخاط بسیار پرعروق و دارای سینوس‌های وریدی هستند. 
همچنین یکسری چین‌های طولی موسوم به ستون‌های 
مقعدی (يا مورگانی) وجود دارد که سینوس‌های مقعدی در 
بین آنها قرار دارند. مواد دفعی در رکتوم تجمع می‌یابند و با 
انقبااض عضلاتی که شامل عمل عضلات صاف (غیر ارادی) 
اسفنکتر مقعدی داخلی و عضلات مخطط (ارادی)؛ اسفنکتر 
خارجی است. دفع می‌شوند. 


راست‌روده (11601010), محلی که مدفوع فبل از تخلیه در 
آن ذخیره می‌شود (شکل ۱۵-۳۱). مخاط رود بزرگ فاقد 
پرز است و به استثناء رکتوم چین خوردگی‌های بزرگ نیز 
ندارد. روده بزرگ کمتر از یک‌سوم طول رودة باریک را 
داشته, ولی قطر آن بیشتر از رودهُ باریک است (۶-۷6۳0). 
دیوار؛ کولون از خارج به صورت کیسه‌های متورم موسوم 
به حجره (۸۷5۱۲۸) (از واژه لاتين ناکلاهآآبه معنی 


هومن ایو ۵00 مهن ۱۱۵۵۱۵ عو۴ها (۵) 


() تصویر دیوارة رودة بزرگ را نشان می‌دهد که متشکل از چهار 
عشلانی هلای یک لانق بیوستظ عاقیی داخلی است: آباعقلة 
طولی خارجی دارای سه لایه نواری شکل به نام تنیا کولی است. 


منفرد. سطل و یا قاشق بزرگ). مشاهده می‌شود. در سراسر 
مخاط روده بسزرگ غدد روده‌ای (05صهاع لهمناععما) 
لوله‌ای شکل حضور دارند. این غدد و لومن روده بزرگ 
به‌وسیله سلول‌های جامی‌شکل. سلول‌های جذبی و تعداد 
کمی سلول‌های انترواندوکرین مفروش شده است 
(شکل‌های ۱۵-۳۲ و ۱۵-۳۳). سلول‌های استوانه‌ای 
حسلبی پاک ولونوسیت‌ها (000006(165)) دارای 
میکروویلی‌های نامنظم و فضای بین سلولی وسیع است که 
نشانة جذب فعال مایع می‌باشد (شکل ۱۵-۳۳۵). 
سلول‌های جامی‌شکل تولیدکنندة موکوس در طول کولون و 
رکتوم افزایش چشمگیری یافته‌اند. سلول‌های بنیادی 
پی‌تلیالی نیز در یک‌سوم قاعده‌ای هر غده واقع شده‌اند. 
آستر مخاط. غنی از سلول‌های لنفاوی و ندول‌های 
لفی است که غالا تا زیر مخاط گسترش می‌یابند (شکل 
۱۵-۲). این میزان زیاد ۷۸1/۲ با جمعیت بزرگ 
باکتری‌های روده بزرگ مرتبط است. آپاندیس به میزان 
خیلی کم یا فاقد عمل جذب است. ولی یک جزء مهم 


مادنا ۱۳۱۵۵۱۱0۵ موتها (ه) 


(۲) مخاط عمدتاً به وسیلة غدد لوله‌ای روده اشغال شده که تا 
عمق آستر مخاط سرشار از ۷۵/۲ و نزیدک به عضلة مخاطی 
پیشروی می‌کند. (۸۰ *؛ تلگ[). 


۲ به شمار می‌رود (فصل ۱۴ را ببینید). 

طبقةٌ عضلانی کولون لایه‌های طولی و حلقوی دارد. 
اما با رود باریک متفاوت است. زیرا در لایه خارجی ان 
رشته‌های عضلانی در سه ناحیه مجتمعم شده و سه نوار 
طولی جداگانه موسوم به تنیا کولی (60 0126ع۲6) (واژه 
ان به معنی نوارهای کولون) را ایجاد کرده‌اندد (شکل 
۱۵-۵ پخشی‌های دای عسقاقی ولو یه وسیلاً 
تروش تایه شاه دای تساک مرن ارارالن نب 
صورت زوائد پاندولی کوچک می‌باشد. 


سرطان کولون - رکتوم (022667 0010۲66121) نوعی 
آدنوکارسینوما (206006270100۳02) است که ابتدا از 
پولیپ‌های آدنوماتوس (001705 2062005) 
خوش‌خیم در اپی‌تلیوم مخاطی به وجود می‌آید. اين 
پولیپ‌ها معمولاً در اپی‌تلیوم رکتوم. کولون سیگموئيد یا 
انتهای دیستال کولون پایین‌رو به وجود می‌آیند و 


شکل ۱۵-۳۳ 


مخاط کولون. 


(8) مقطع عرضی کولون که اين موارد را نشان می‌دهد: عضله 
خارجی (۷1۳). شامل مقطع عرضی تسنیا کولی (در بخش 
پایینی شکل) زیر مخاط (8)؛ و مخاط (۷) که با حدد لوله‌ای 
روده‌ای پر شده است. بعضی از این غدد برش طولی خورده‌اند. 
اما اغلب به‌طور عرضی برش خورده‌اند. (۱۴ <: 0۳16 

(۷) مقطع عرضی غدد دیده می‌شود که شامل اپی‌تلیوم 
استوانه‌ای ساده است که یک مجرای لوله‌ای (1) را احاطه کرده و 
احاطه شده است. لنفوسیت‌ها را که در اپی‌تلیوم (پیکان) نفوذ 
کرده‌اند. می‌توان مشاهده نمود. (۲۰۰ <؛ :76 

(0) مقطع طولی یک غده روده‌ای که برای گلیکوپرو تئین‌ها رنگ 


بیشتر در افرادی با رژیم‌های غذایی کم‌فیبر که تودهٌ 
مواد دفعی را کاهش می‌دهد. شایع است. این امر به 
مواد دفعی می‌شود. غربالگری برای سرطان کولورکتال 
شامل سیگموئیدوسکوپی و کولونوسکوپی می‌باشد که 
به منظور دیدن پولیپ‌ها انجام می‌شود. همچنین 
تست‌هایی برای بررسی خون مخفی مدفوع اههه؟) 
(01000 060016 ناشی از خون‌ریزی مخاطی انجام 
می‌شود. این خونریزی زمانی رخ می‌دهد که یک 
آدنوکارسینوما به بخش‌های عمیق‌تر داخل مخاط 


۱: "0 


شده است و موکوس داخل مجرا و دو نوع سلول اصلی اپی تلیوم 
را نشان می‌دهد: سلول جامی (6) و سلول‌های استوانه‌ای 
همسایه که برای جذب آب تخصص یافته‌اند. (۴۰۰ * ؛ ۳۸۵). 
(0) تصویر میکروسکوپ الکترونی عبوری (1۳) یک سلول 
جذبی (کولونوسیت) که دارای میکروو یلی‌های کو تاه در سطح 
رأسی خود است. همچنین در سطح جانبی این سلول‌ها 
فضاهای بین‌سلولی وسیع و زوائد برگی‌شکل (1) پنجه در 
پنجة فراوانی (که شاخص جنب و انتقال آب است) مشاهده 
می‌شود. جذب آب به صورت غیرفعال و به دنبال انتقال فعال 
سدیم از سطوح قاعده‌ای - جانبی سلول‌های اپی‌تلیال انجام 
می‌شود. (۲۵۰۰ *). 


» کاربرد پزشکی 

عروق خونی متورم در مخاط و زیر مخاط کاتال مقعدی 
می‌تواند باعث یک اختلال دردناک موسوم به 
هموروئید یا بسواسیر (6۳0۲۲۳6109) شود. این 
وضعیت شایع به‌طور مشخص ناشی از رژیم غذایی 
کم‌فیبر . یبوست (6005110200 نشستن طولانی, یا 
فشار هنگام دفع می‌باشد. در این وضعیت‌ها فشار 
وارده بر اين عروق خونی افزایش می‌یابد. 


بخش انتهایی لوله گوارش کانال مقعدی ( 
است که ۳-۳۵ طول دارد. در محل نضال رب نه مفعذ 
لاز ۱۲۶۱۵۸۳2۱ آپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده مخاط 
مفروش‌کننده رکتوم به وسیله اپی تلیوم مطبق سنگفرشی 


مری (فوقانی. میانی 
و تحتانی) 


معده (طاردیا. 
فوندوس. تسنه و 
پیلور) 


رود بساریک 
(دئودنوم. ژژونوم و 


ایلئوم) 


روده پزرگ (سکوم. 
کولون. رکتوم) 


کانال مقعد ی 


7 ۱ 
شاخی. غدد کاردیا در 
انتهای تحتانی 


سلول‌های سطحم 
موکوسی و چاله‌های 
معدی که به غدد معدی 
منعهی می‌شوند و دارای 
سلول‌های جداری و 
اصلی هد (در 
قوندوس و تنه) و یا در 
عتتلان کاردیا و پیلور 
دازا سب ستلول‌های 
موکوسی هستند 
چین‌های حسلقوی. 
پرزها با سلول‌های 
انتروسیت و گابلت. و 
کریپت‌ها و غعدد با 
سلول‌های پانت و 
پسنیادی به همراه 
پلاک‌های بسی بر در 
ایلئوم 

وت الق روده‌ای سا 
سلول‌های جذبی و 
گایلت 

آپی تلیوم سس 
سنگفرشی. ستون‌های 
مقعدی طولی 


بدون ویژگی تشخیصی 


غدد دوازدهه (برونر) 
(4-انلا موگوسی)ا 
پلاک‌های پی یر ایلئوم 


بدون ویژگی مشخص 


سینوس‌های وریدی 


ادوات و مه اس شام 
بخش انتهایی (شکمی) 


گه فارای سروژ ات 


در ناحیه فوقانی هر دو 
لابه مخطط؛ در ناحیه 
تحتانی هر دو صاف؛ در 
ناحیه میانی دستجات 
صاف و مسخطط به 
صورت مختلط 


سه لاه عضلانی سروز 
#تتخی اتاغاین موزبه: 
میانی حلقوی و خارجی 
طولی) 
۱۳۳۳ 
بدون ویژگی مشخص عمد تا سروز 


لا یه عضلانی خارجی به تفت سروژیا اتوآلتیسن 
سه نوار جداگانه به نام تئیا در رکتوم 

کولی تبدیل شده‌اند 

لایه حلقوی داخلی ضخیم ادوانتیس 

به عنوان اسفنکتر داخلی 


جایگزین می‌شود (شکل ۱۵-۳۴). مخاط و زیر مخاط 
کانال مقعدی چندین چین‌خوردگی طولی را ایجاد می‌کند 
که به نام ستون‌های مقعدی (0۱105 ۵۵۵۱) (شکل 
۱۵-۲۵) موسومند. در این محل آستر مخاط و زیرمخاط 
حاوی سینوس‌هایی از شبکه وریدی رکتوم هستند. در 
نزدیکی مقعد لایهُ حلقوی عضلات رکتوم یک اسفنکتر 


مقعدی داخلی (0۷۱106/6۲: 291 ۳016۲8۵۱]) را ایجاد 
می‌کند. دفع. در اثر عمل عضله ارادی تشکیل‌دهنده 
اسفنکتر متعدی خارجی (1«616۲م: افص 8۵1 ۵۱6۲) 
انجام می‌شود (شکل ۱۵-۳۱۵). جدول ۱۵-۲ ویژگی‌های 
بافت‌شناسی تشخیصی هر ناحبه از لول گوارش را حلاصه 
کرده استتاد 


7 


رال تلم طولی متا مس فد کت نتواهای 
ساده و حاوی عغدد لوله‌ای که رکتوم ر پوشانده (سمت چپ) 
به‌طور ناگهانی به اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی در مجرای 


مقعدی (سمت راست) تغییر یافته است. بافت همبند آستر 


مخاط نیز دیده می‌شود که حاوی تعداد زیادی لنفوسیت آزاد 
است. (۴۰ <؛ 14 


» کاربرد پزشکی 

فتق (13670121100) یا بیرون‌زدگی مخاط و زیر مخاط 
کولون می‌تواند. بین تنیا کولی‌ها ایجاد شود و 
برآمدگی‌هایی (دیورتیکول‌هایی) را ایجاد نماید که 
وضعیتی موسوم به دیورتیکولوز (کنهه‌ل۳:۴:۵) 
می‌باشد. این اختلال می‌تواند ناشی از نقص‌های 
ساختاری در دیوار؛ کولون یا فشار بالای درون لومنی یا 
یبوست (عمنادناکده0)) باشد. مواد دفعی در 
دیورتیکول‌ها به‌صورت بی‌حرکت درمی‌آید و باعث 
بروز التهاب موضعی یا دیورتیکولیت می‌شود. 


حفره دهان (62۷167 ۲21ه) 


بخش اعظم حفره دهان توسط مخاطی بااپی‌تلیوم 
مطبق سنگفرشی غیرشاخی پوشیده شده. اما این 
اپی تلیوم در لثه‌ها و کام سخت از نوع شاخی است. 

مخاط سطح پشتی زبان. دارای چهار نوع برآمدگی موسوم به 
پاپیلاهای زبانی می‌باشد: پاپیلاهای نخی شکل با 
اپی‌تلیوم شاخی و پاپیلاهای غیر شاخی برگی. قارچی و 
بزرگ جامی شکل. 

همه پاپیلاهای زبانی به استثناء پاپیلای نخی‌شکل. دارای 
جوانه‌های چشایی در طرفین خود می‌باشند که حاوی 
سیناپس برقرار می‌کنند), سلول‌های پشتیبان و یک منفذ 
هر دندان دارای مینا است که سطح تاج ۳ می‌پوشاند و یک 
حفره مرکزی به نام حفره پالپ که پر از عروق و عصب می‌باشد 
که درون عاج قرار گرفته و از ریشه‌ها تا درون گردن ادامه 
می‌یابد. 

میناء طی فرایندی که توسط پروتئین آملوژنین کنترل 
می‌شود. به شکل میله‌های مینابی موازی کلسیفیه می‌شود. 
این فرایند پس از ترشح آملوژنین از سلول‌های استوانه‌ای 
موسوم به آملوبلاست‌های اندام مینایی در جوانه دندانی 
انجام می‌شود. 


_ پیش‌عاج توسط سلول‌های بلند ادنتوبلاست ترشح می‌شود 
که اظراق خفوه یالب را سفزوشن گرده و قر دتغان کتاملا 
تکوین‌یافته نیز حضور دارند و در رأس آنها زائده‌های 
ادنتوبلاستی وجود دارد که به درون لوله‌های عاجی امتداد 
یافته‌اند. 

پریودونتیوم هر دندان متشکل از یک لابه نازک شبه 
استخوانی به نام سیمان می‌باشد که عاج ریشه‌ها را احاطه 
می‌کند و رباط دور دندانی که سیمان را به استخوان 
الوئولی حفرةٌ فک وصل می‌کند. 


لایه‌های لوله گوارش 

ازمری تا رکتوم. لوله گوارش چهار طبقه اصلی دارد: مخاط 
مفروش‌کننده. زیرمخاط. طبقة عضلاقی و خارجی‌ترین 
طبقه به نام ادوانتیس يا سروز که توسط مزوتلیوم پوشیده 
شده است. 

» مخاط. در طول لولة گوارش برحسب ناحیه متغیر است. اما 
همیشه شامل یک لایه اپی‌تلیوم مفروش‌کننده. یک آستر 
تقاط شامل باکت سینت مسکه رسفهای صلای سا 
عضلات مخاطی است. 


مری 
مخاط مری یک اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی غیر شاخی 
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دارد که عضلات آن در انتهای فوقانی مخطط و در انتهای 
تحتانی صاف و در بخش‌میانی عضلات به‌صورت مختلط دیده 
می‌شود. 

بیشتر طبقهٌ خارجی مری از جنس ادوانتیس می‌باشد که با 
دیگر بافت‌های مدیاستینوم درهم آميخته شده‌اند. 

در محل اتصال مری به معده. اپ تلیوم مطبق سنگفرشی 
به‌طور ناگهانی به اپی تلیوم استوانه‌ای ساده تغییر یافته که 
به داخل آستر مخاط فرو می‌رود و تعداد زیادی غدد لوله‌ای 
منشعب را ایجاد می‌کند. 


معده 5۹۱088201 


معده چهار ناحية اصلی دارد: کاردیا در بخش فوقانی و پیلور 
در بخش تحتانی, که از لحاظ بافتی با یکدیگر مشابهند و 
فوندوس و تنه در بین آن دو که مشابه یکدیگر می‌باشند. 
در مخاط فوندوس و تنه تعداد زیادی چاله‌های معدی نفوذ 
کرده‌اند که مانند لومن معده با سئلول‌های موکوسی 
سطحی مفروش شده و به دد مسعدی منشعب ختم 
هی شتوقله 
سلول‌های موکوسی سطحی. یک لایه ضخیم موکوس 
لزج با یون‌های بی‌کربنات ترشح می‌کنند که این سلول‌ها و 
آسخ مقاط زوریج را محافظت ی کند, 
غدد معدی. با اپی‌تلیوم متشکل از چهار نوع سلول اصلی 
مفروش شده است و همچنین حاوی سلول‌های بنیادی 
جندتوانی است که در ناحیه تنگة گردن غدد واقع شده‌اند. 
سلول‌های موکوسی گردن. حاوی پیش‌سازهای نابالغ 
ساول‌های موقوسی سطحی فستنده آما شنگامی کنه کروخ 
چاله‌های معدی مهاجرت می‌کنند. موکوس قلیایی کمتری 
تولید می‌کنند. 
سلول‌های جداری. سلول‌هایی بزرگ با میتوکندری‌های 
متعدد و کانالیکول‌های بزرگ داخل سلولی برای تولید 
1[ هستند. آنها همجنین فاکتور داخلی را برای جذب 
ویتامین و9 ترشح می‌کنند. ۱ 
سلول‌های اصلی (زیموژنیک). عمدتا در بخش پایینی 
غدد معدی مجتمع شده و پروتئین پسپسینوژن ترشح 
می‌کنند که به وسیله 2 پایین لومن معده فعال شده و 
پروتئاز مهم پپسین را ایجاد می‌کنند. 
سلول‌های انترواندوکرین. سلول‌های پراکنده اپی‌تلیالی 
موسوم به سیستم نوران‌دوکرینی منتشر می‌باشد که 
همسورمون‌های پسپتیدی را تولید و ترشح می‌کنند و 
فعالیت‌های بافت‌های مجاور را در حین گوارش غذا تنظیم 
هي کتند. 
مخاط نواحی پیلور و کاردیای معده؛ دارای غدد پیلوری و 
کاردیال منشعب می‌باشد که غالبا متشکل از سلول‌های 
موکوسی استوانه‌ای است و فاقد سلول‌های اصلی و جداری 


هستند. 


روده باریک 
روده باریک سه ناحیه دارد. دئودنوم با غدد موکوسی بزرگ 
که در زير مخاط قرار دارند و غدد دوازدهه (غدد برونر) 
نامیده می‌شوند. ژژونوم و ایلئوم با پلاک‌هایی بزرگ در 
مخاط و زیر مخاط به نام پلاک‌های پی‌یر. 
در تمام نواحی رودة باریک, مخاط میلیون‌ها برآمدگی به نام 
پرز دارد که از اپی تلیوم استوانه‌ای ساده و یک محور آمستتور 
مخاط تشکیل شده است و در بین آنها غدد لوله‌ای ساده (یا 
بپت‌های) روده قرار دارند. 
سلول‌های بنیادی در این غدد. سلول‌های اپی تلیال استوانه‌ای 
پرزها را تولید می‌کنند که عمدتاً سلول‌های جامی‌شکل و 
انتروسیت‌ها هستند که جذب مواد غذایی را انجام می‌دهند 
و همچنین سلول‌های پانت تولیدکننده دیفنسین می‌باشد 
که در عمق غدد واقع شده‌اند. 
قندها و اسیدهای آمینه در طی مراحل نهایی هضم در 
سا یک وگالیکنی آنستروست ها زک رپوهیدارخ‌ها و 
پلی‌پپتیدها تولید می‌شوند و طی روند ترانس سیتوز برای 
جذب از طریق مویرگ‌ها حرکت می‌کنند. 
به‌وسیلة انتروسیت‌ها جذب شده و به تری‌گلیسریدها و 
لیپوپروتئین‌ها تغییر يافته تا به شکل شیلومیکرون‌ها 
ترشح شوند و به وسیله عروق لنفی موسوم به لا کتتال در مرکز 
پرزها جذب شوند. 
عضله صاف آستر مخاط و عضله مخاطی تحت کنترل 
شبکه عصبی زیرمخاطی (مایسنر) اتونوم پرزها را حرکت 
داده و کمک می‌کند که لنف به سوی لاکتثال‌ها سوق داده 
شود. ٍ 
عضلات صاف موجود در لابه حلقوی داخلی و طولی 
خارجی طبقة عضلانی تحت کنترل شبکه عصبی 
اتونومیک میانتریک (اورباخ). حرکات پریستالتیک قوی 
ایجاد می‌کنند. 


روده بزرگ 

روده بزرگ سه ناحیه اصلی دارد: سکوم کوتاه. با آپاندیس 
کولون طویل با قسمت‌های بالار: افقی» پایین‌رو و 
سیگموئید و رکتوم. 

ل در سراسر مخاط رودهٌ بزر ». میلیون‌ها غعدد روده‌ای به شکل 
لوله‌ای ساده کوتاه وجود دارد که با سلول‌های جامی‌شکل 
نرم‌کننده و سلول‌های جسذبی (برای جنب آب و 

لایه خارجی طولی طبقه عضللانی کولون به سه نوار عضلانی 
صاف موسوم به تنیا کولی تقسیم شده است که در حرکات 
پربستالتیک مدفوع به سمت رکتوم نقش دارند. 


کانال مقعدی 
در کانال مقعدی. اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده مفروش‌کننده 


ا 


رکتوم به‌طور ناگهانی به اپی تلیوم مطبق سنگفرشی مقعد 


در نودیکی مقمد لاینه خلقوی فضلات رکتوم اس‌فنتکتر 


فصل ۰۱۵ لوله گوارش 


داخلی مقعد را تشکیل می‌دهد. همچنین عضله مخطط 
اسفنکتر خارجی مقعد. نیز وجود دارد که به‌طور مغ ثر تری 
مقعید راکنترل می‌کند. 


در کدام یک از ساختارهای حفره دهان, جوانه‌های چشایی 
بیشترین تراکم را دارند؟ 

الف) پاپیلای قارچی شکل 

ب) لثه 

ج) پاپیلای برگی‌شکل 

د) سطح شکمی زبان 

ه) پاپیلای جامی‌شکل 

تجویز برخی از آنتی‌بیوتیک‌ها باعث کندی در جایگزینی 
سلول‌های پوشاننده رودة باریک می‌شود. این آمر باعث از بين 
رفتن چه نوع بافتی می‌شود؟ 

الف) اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب مذه‌دار 

چ‌(۰ اپی تلیوم استوانه‌ای ساده 

آبی کلیوم استواتهای عطق کاب فازای اسخ رانا 

ه) آپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق غیرشاخی 

تنیا کولی‌های روده بزرگ. نوع تخصص‌یافته‌ای از کدام لایه 
فیدارم لول گبارش ات8 

الف) اپی تلیوم 

ب) لامینا پروپریا 

چ‌« عضله مخاطی 

د) لایه عضله خارجی 

هاسروز 

کدام یک از موارد زیر احتمالاً در نتیجه کاهش تعداد 
سلول‌های پانت رخ می‌دهد؟ 

الف) نازک شدن گلیکوکالیکس 

ب) کاهش تجزیه چربی 

ج) افزايش سطح پروتئین‌های هضم نشده 

د) کاهش موکوس روده 

هه افزایش تعداد باکتری‌های روده 

یک دانشجوی پزشکی در آزمایشگاه پاتولوژی لامی را بررسی 
می‌کند که یک متخصص گوارش از یک بیمار سرطانی تهیه 
کرده است. مخاط و زیر مخاط به خوبی حفظ نشده‌اند و لاه 
عضلانی ضخیم به خوبی رنگ گرفته و الیاف مخطط را نشان 
می‌دهد. اين لام احتمالاً نمونه‌ای از کدام قسمت لوله گوارش 
است؟ 

الف) اسفنکتر پیلوری 

تیم مرک 

ج) کولون 


د) تنهة معده 


و 


۷ 


ه) ایلئوم 

ناتوانی کدام یک از ارگان‌های زیر در ایفای نقش خود برای 
جذب آب از مدفوع. موجب اسهال خواهد شد؟ 

الف) کانال مقعدی 

ب) سکوم 

ج) کولون 

د) ژژونوم 

ه) دئودنوم 

کدام یک از موارد زیر در مورد سلول‌های جذب‌کننده رود 
تانگ متضیح است 


الف) نام دیگر آنها سلول‌های انترواندوکرین است. 


ب) میکروویلی‌های فراوانی دارند که سطح قاعده‌ای آنها را 

ج) لیپیدها را با انتقال فعال جذب می‌کنند 

د) از چربی جذب شده تری‌گلیسرید می‌سازند 

ه) در نوک پرزها دچار میتوز شده و به داخل کریپت‌ها ریزش 

کر یگ سر ان سالة پس از چراحی آباننگتومی طلست 

آپاندیس). کارسینوئید تشخیص داده شده است. سلول‌های 

انترواندوکرین به وجود آورنده این بیماری. در کدام یک از 

موارد زیر با سلول‌های گابلت (جامی‌شکل) متفاوت‌اند؟ 

الف) جهت آزادسازی ترشحات 

ب) استفاده از اگزوسیتوز برای آزادسازی محصولات ترشحی 

ج) حضور در رودة باریک و بزرگ 

د) منشاًگرفتن از سلول بنیادی کرپت 

ه) محل قرارگیری در اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده 

دختر ۱۴ ساله‌ای به کلینیک دندانپزشکی اطفال آورده شده 

داشته و سطح آنها شکسته و لب‌پر شده به نظر می‌آید. در 

رادیوگرافی 26-72 تاج حبابی‌شکل. ریشه‌های نازک و حقره 

مرکزی بزرگ در دندان‌ها مشاهده می‌شود. از بافتی که 

بلافاصله اطراف حفره مرکزی دندان را می‌پوشاندنمونهگیری 

شده و برای نمونه بافت‌شناسی آماده شده است. در زیر 

میکروسکوپ. توبول‌هایی به شکل نامنظم و بزرگ در این 

بافت دیده می‌شود. کدام یک از موارد زیر در مورد این لایه 

بافتی نامنظم صحیح است؟ 

الف) ترکیبی شبیه استخوان دارد و توسط سلول‌هایی شبیه به 
استئوسیت‌ها ساخته شده‌اند. 

ب) روی یک ماتریکس بدون کلاژن ساخته شده که پس از 


سّ 


باقت‌شناسی پایه 


معدنی شدن توسط همان سلول‌های ترشح‌کننده جذب 
مپ نونک 

ج) دارای بافت عصبی و عروقی فراوان و بافت همبند سست 
آستت. 

د) دارای کلاژن معدنی شده است که از سلول‌های مشتق شده 
از ستیغ عصبی ترشح می‌شود. 

«) محل التهاب در بیماران دیابتی بوده و به کمبود ویتامین ) 
حساس است. 


انم ۳۹ سالفای لاتم قنگی تفس خستگیه رین ناگی 


تاکی‌کاردی. فقدان حس چشایی 1 اسهال ر تشان می‌دهد. 
نتیجه تست‌های آزمایشگاهی به صورت زیر است: هماتوکریت 


مر دی و مر مر هر وه 


۲( سبرمالن ۰)/۳۶۱۱-۳ ]۱۰۲ ۱۷۲0۷ (نزرمال 
۰۷۸-۲ ۸۰/۳ ر تیکولوسیت (نرمال ۰/۵-۲) سآطط/وم ٩۵‏ 
ویتامین 1912 (نرمال 2۵/۳ ۲۰۰-۹۰۰) و لقصتمصه 
50286 در تست 56111102 0-20/1004تهایی بر ضد 
شده‌اند. این سلول‌ها در کدام ناحیه یافت می‌شوند؟ 

الف) مری 

ب ننه معده 

چ( ناحیه پیلور معده 

(٩‏ ناحیه کاردیای معده 


ه) دئودنوم 


نصل اعضاء ضمیمه لو ل هگو ارش 
4 ۷۷۱ ۸۶002160 عصجوب 


غدد بزاقی 
پانکراس 
کبد 
هپاتوسیت‌ها و لبول‌های کبدی 


اعقتاه شسمیعه لول گوارشی شامل خلد باق باتگزای گیل 
و کفیسه صیق ام باه آرزددهان اییم اعضانه اتاق و 
هضم غذا را در درون لولة گوارش تسهیل می‌کنند. وظیفة 
اصلی غددبزاقی مرطوب و نرم کردن غذای خورده شده و 
مخاط دهان است. هضم کربوهیدرات‌ها و لیپیدها به وسیلةٌ 
آمیلاز و لیپاز بزاق شروع می‌شود. ترشح ترکیبات ایمنی 
ذاتی. مانند لیزوزیم و لا کتوفرین نیز توسط بزاق انجام 
می‌شود. 

پانکراس. تولید آنزیم‌های گوارشی مزثر بر رود باریک 
و ترشح هورمون‌های مهم در متابولیسم مواد جذب شده را 
بر عهده دارد. صفرا که ترکیبات آن برای هضم و جذب 
چربی‌ها ضروری هستند. در کبد تولید اما در کیسه صفرا 
ذخیره و تغلیظ می‌شود. کبد همچنین در متابولیسم 
کربوهیدرات. پروتئین و غیرفعال‌کردن موادسمی و داروها 
نقش اساسی دارد. این عضو همچنین اغلب پروتئین‌های 
پلاسما و فا کتورهای ضروری را برای انعقاد خون سنتز 
می‌کند. 


« غدد بزاقی عصداو هباج 

عغدد برود‌ریز در دهان. بزاق تولید می‌کنند که در هضم. نرم 
کردن و حفاظت نقش دارد. بزاق با یک ]1 طبیعی 
/۶/۵-۶ نعفش بافری نیز برعهده دارد. در بسیاری 


۱۱065110 1 ۵۸ 


ساختمان و عملکرد کبد 
مجرای صفراوی و کیسه صفرا 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


گونه‌های غیرانسانی؛ تبخیر بزاق سبب خنک‌کردن می‌شود. 
سه جفت غدد بزاقی بزرگ وجود دارد: بتاگوشی 
(0210110) تحت فکی (50002001010127) و زیر زبانی 
(اهبو‌مناطاه) (شکل ۱۶-۱). به‌علاوه غدد فرعی بزاقی در 
مخاط دهانی نیز وجود دارند که ۸۱۰ کل حجم بزاق را 
تولید می‌کنند. 


ترشح نا کافی بزاق. باعث خشکی دهان هنصهاع70ع) 
(۳00۳ 07 0۲ می‌شود که به وسيلةّ عوامل مختلفی 
که غدد اصلی بزاقی را مبتلا می‌سازند. ایجاد می‌شود. 
از آن جمله, عفونت ویروسی اوریسون (۳028) 
تابیدن اشعه به غدد و يا عوارض جانبی معمول 
داروهایی مانند آنتی‌هیستامین‌ها. 


هرکدام از غدد بزاقی اصلی توسط یک کیسول از جنس 
باقت: هید لحباطه هي شوند, سازانجسيم عر یک شام 
واحدهای ترشحی و یک سیستم منشعب مجاری است که 
در لبول‌ها (1000168) ترتیب یافته‌اند و به وسیله 
ذیواره‌هاق بافت همیندی که از کیسول ما گرفته‌اند از هر 
جدا می‌شوند. ترشح هر عده به صورت سروزی. سروزی - 
مسوکوسی یا موکوسی است که بستگی به محتویات 


4۴۲۱ 


تقریباً ۰ بزاق توسط سه جفت غدد بزاقی تولید 
می‌شود که عبار تند از: غدد بناگوشی. تحت فکی و 
زیرزبانی. محل قرارگرفتن. اندازه‌های نسبی و 
مجاری ترشحی این غدد در شکل نشان داده شده 
است. این غعدد به همراه غدد بزاقی فرعی 
میکروسکوپی که در مخاط دهان واقع شده‌اند. روزانه 
۵ تا ۱/۵ لیتر بزاق ترشح می‌کنند. 


گلیکوپروتلینی موسین آنها دارد. بزاق مترشحه از غدد 
بناگوشی. سروزی و رقیق است. غدد تحت فکی و زیر 
زیانی ترشحات سروزی موکوسی دارند. غدد فرعی نیز 
عمدتاً موکوس تراوش می‌کنند. بزاق به وسیله سلول‌های 
سیستم مجاری تخلیه کننده واحدهای ترشحی» تغییر 
ی‌یابد؛ مقدار زیادی یون سدیم (*2) و کلر (01)) 

بازجذب می‌شوند. در حالی که فا کتورهای رشد خاص و 

آنزیم‌های گوارشی اضافه می‌شوند. 
سه نوع سلول اپی‌تلیالی. واحدهای ترشحی بزاقی را 

ایجاد می‌کنند: 

و« سلول‌های سروزی (15ع6 86۲0۷5)» سلول‌های قطبی؛ 
ترشح‌کنهپروتین» معمولاًهرمی‌شکل, با هست‌های 
مدور. 51 با رنگ‌پذیری قوی و دارای گرانول‌های 
ترشحی رأسی هستند (شکل‌های ۱۶-۲ ۱2 ۱۶-۴). 
ای عامجا بو یلسانت مک واه 
در رأس به یکدیگر متصل شده‌اند و یک واحد کروی 
شکل موسوم به آسیتوس (2610۷5 واژه لاتین ۳0۳و 
به معنی خوشه انگور) با یک لومن مرکزی بسیار 
کوجک (شکل ۱۶-۲) را ایجاد می‌کنند. سلول‌های 

آسینی سروزی آنزيم‌ها و دیگر پروتئین‌ها را ترشح 
۳ 

سلول‌های موکوسی (115ع ۷100۷5): بیش تر 
استوانه‌ای شکل و دارای هسته‌های فشرده در قاعده 
هستند (شکل‌های ۱۶-۲ و ۱۶-۴). سلول‌های 
موکوسی دارای گرانول‌های رأسی حاوی موسین‌های 
هیدروفیلیک هستند که خواص نرم‌کنندگی بزاق را 


ایجاد کرده. اما باعث رنگ‌پذیری کم در مقاطع معمولی 
بفتی می‌شود (شکل ۱۶-۵). سلول‌های موکوسی 
اغلب به صورت لوله‌های (۲0165) استوانه‌ای به 
تمداد بیشتری. نسبت به آسیتی, سازمالدهی سته‌انالد 
غدد بزاقی مختلط واحدهای ترشحی لوله‌ای - حبابی 
(توبولوآسینار) بوده و شامل هر دو ترشح سروزی و 
تبرگوسی می‌پاشتل 

سلول‌های میوایی تلیال (علاعع اهت1ط۷۲۷060) که در 
فصل ۴ شرح داده شده‌ان د. در درون تیغة پاية 
احاطه کننده اسینی‌ها. لوله‌ها و بخش ابتدایی سیستم 
مجرایی یافت می‌شوند (شکل‌های ۱۶-۲ و 1۶-۴). 
این سلول‌های کوچک و پهن دارای چندین زاندة 
انقباضی کشیده در اطراف بخش ترشحی یا مجرا 
هستند و فعالیت آنها برای حرکت محصولات ترشحی 
به داخل مجاری و در طول آن مهم است. 


» کاربرد پزشکی 


تولید بیش از حد بزاق یا سیالوره (512107۲۳062) در 
ارتباط با فعالیت اتونومیک در حالت تهوع. التهاب در 


در سیستم مجاری داخل لوبولی 006 ۲ق1 100 1867) 


(5۱۷۹)6۲0 انش ضافت ترشحی و لوله‌ها به داخل مجاری 
بینابینی (060 101۵۲6212160) کوتاه مفروش شده با 
اپی‌تلیوم مکعبی. تخلیه می‌شوند. تعدادی از این مجاری به 
یکدیگر متصل شده و مجاری مخطط (۱عدا 5۱۲1۵۱60) 


حجزای ابی‌تلبال یک لبول غده تحت فکم 


بختی‌های کرشحی: متشکل, از سلول‌های فرب خکل سرززین 
(آیی روشن) و موکوسی (قهوه‌ای روشن) هستند. آسینی‌های 
سروزی. از سلول‌های تیپیک ترشح‌کنندة پروتئین تشکیل شده 
که هسته‌های گرد و مدور دارند. شبكة آندوپلاسمی دانه‌دار 
۴ در قاعده تجمع یافته و در رأس گرانول‌های ترشحی 
سرشار از پروتئین است. هسته‌های سلول‌های توبول‌های 
موکوسی به صورت پهن با کروماتین متراکم. در نزدیک قاعده 
آین سلول‌ها واقع شده‌اند. در غده تحت قکی: واحدهای مختفط 


(شکل ۱۶-۲) را تشکیل می‌دهند. بیشتر سلول‌های 
مجاری مخطط. استوانه‌ای. دارای چین‌خوردگی‌های زیادی 
در غشاء قاعده‌ای - جانبی خود هستند که همه آنها دارای 
تعداد زیادی میتوکندری می‌باشند و در مشاهده با 
میکروسکوپ نوری به صورت خطوط شعاعی قاعده‌ای 
(مخطط) کم‌رنگ به‌طرف هستة سلول‌ها می‌باشند (شکل 
۱۶-۶). مجاری مخطط. یون‌های "2 را از ترشحات اولیه 
بازجذب نموده و غشاء سلولی چین خورده آنها یک ناحیه 
سطحی وسیعی با انتقال‌دهنده‌های یونی فراهم می‌سازد که 
ترانس سیتوز سریع یونی و ایجاد ترشحات نسبتا 
هیپوتونیک را تسهیل می‌کند. 

پلاسما سل‌ها در بافت همبند اطراف مجاری داخل 
زآی یکت ها ترش مگ که هدر وود ترش 


توبولوآسینار هم دیده می‌شوند که ترکیبی است از توبول‌های 
کوتاه موکوسی با تجمعات دیستال سلول‌های سروزی که به آنها 
هلال‌های سروزی گفته می‌شود. مجرای کوتاه رابط. به‌وسیلة 
این فلبوم عکقبی ساخه‌مقووشی شفه است. مسهاری مقمططا 
مرکب از سلول‌های استوانه‌ای با ویزگی‌های سلول‌های 
انتقال‌دهندة یون می‌باشند که دارای چین‌خوردگی‌های غشاء 
قاعده‌ای به همراه تجمع میتوکندری. می‌باشند. سلول‌های 
میواپی تلیال در اطراف آسینی‌های سروزی نشان داده شده‌اند. 


سنتز شده به وسیلهٌ سلول‌های اپی‌تلیال آسینی‌های سروزی 
و مجاری داخل لبولی یک کمپلکس ایجاد می‌کنند. 
کمپلکس 16۸ به داخل بزاق ترشح می‌شود و در حفره 
دهان. در مقابل پاتوژن‌های اختصاصی. عملکرد دفاعی 
ایجاد می‌کند. 

مجاری هر لبول به هم محلق شده و به داخل محاری 
خارج‌کننده (واءنال 256۲6107) بین لبولی نخلیه می‌شوند 
که به تدریج انداز؛ آنها افزایش یافته و لایه‌های بافت 
همبندی آنها ضخیم‌تر می‌شوند. اپی تلیوم مفروش‌کننده این 
مجاری. غیرمعمول بوده و ترکیبی از سلول‌های اپی‌تلیال 
مختلف شامل مکعبی یا استوانه‌ای ساده. مکعبی با 
استوانه‌ای مطبق یا اپی‌تلیوم‌های مطبق کاذب است که با 
الگوی مشخصی توزیع نشده‌اند. اين اپی‌تلیوم غیرمعمول 
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غده بزرگ بناگوشی, کاملا از آسینوس‌های سروزی تشکیل شده 
است که دارای سلول‌های توليدکنندة آمیلاز و دیگر پروتئین‌ها 
است که درگرانول‌های ترشحی ذخیره می‌شوند. (ه) تصویر یک 
غدة بناگوشی که آسینوس‌های سروزی مجتمع‌شده به صورت 
متراکم (۸) به همراه مجاری را نشان می‌دهد. گرانول‌های 
ترشحی سلول‌های سروزی. به‌طور واضح در این مقطع نشان 


اعمال متفاوت در هر کدام باشد که شامل سلول‌هایی برای 
بازجذب یون ترشح موسین یا دیگر پروتئین‌ها. سلول‌های 
انترواندوکرین و سلول‌های بنیادی قاعده‌ای هستند» همگی 
در مجاری بسیار منشعب با قطر کم نیز وجود دارند. قبل از 
تخلیه به داخل حفرة دهانی مجرای اصلی هر غده به‌وسیلة 
اپی تلیوم مطبق سنگفرشی غیرشاخی مفروش شده است. 
عروق و اعصابت در محل ناف عدد بزاقی بزرگ وارد 
آنها شده و به‌تدریج به داخل لبول‌ها منشعب می‌شوند. یک 
شبکه عروقی و عصبی غنی بخش‌های نرشحی و مجاری 
هر لبول را احاطه می‌کند. مویرگ‌های احاطه کننده 
واحدهای ترشحی. مایعات مهمی را برای تولید بزاق فراهم 
می‌کند که به وسیلة سیستم عصبی اتونومیک تحریک 


داده شده است. به همراه مجرای رابط (10) و مجرای مخطط 
(80): که هر دو به‌طور عرضی برش خورده‌اند. (۴۰۰ <؛ ۳1). 
(۲) مخطط بودن مجرا (80) در این قسمت بهتر قابل مشاهده 
است و به همراه آن یک دیواره (سپتوم) () و تعداد زیادی 
آسینوس‌های سروزی (۸)» دیده می‌شود. بافت همبندی معمولاً 
دارای سلول‌های چربی است. (۲۰۰ « ؛ ۳1۲). 


می‌شوند. تحریک پاراسمپاتیک معمولاً در اثر بو یا مزف غذا 
ایجاد می‌شود و یک ترشح رقیق را به همراه مقادیر نسبتا 
گم مواد له ولد می‌کنند تسریک سمپافیک این تزشج 
را متوقف می‌کند و اغلب در شرایط عصبی و استرس‌زا 
(2070601) باعث ایجاد خشکی دهان می‌شود. 
ویژگی‌های اختصاصی هر گروه از غدد بزاقی اصلی به 
شرح زیر است: 
غدد بناگوشی یا پاروتید (12005ع 2۲0110): این غدد 
در گونه‌ها در نزدیکی گوش واقع شده‌اند و 3 آسیتاز 
منشعبی هستند که بخش ترشحی آنها منحصراً از 
اسینی‌های سروزی تشکیل شده‌اند (شکل ۱۶-۳). 
سلول‌های سروزی غدد پاروتیدی. مقادیر زیادی آلفا- 
آمیلاز (250۷1256-ع) ترشح می‌کنند که رقنم له ره لد 


تصویر یک آسینوس مختلط از یک غدهٌ تحت فکی دارای 
سلول‌های سروزی و موکوسی که یک حفرة کوچک (1) را 
احاطه کرده‌اند. سلول‌های موکوسی ۷9) دارای گرانول‌های 
بزرگ هیدروفیل مانند سلول‌های جامی شکل می‌باشند. در 
حالی که سلول‌های سروزی (5) دارای گرانول‌های متراکم و 
کوچک هستند. سلول‌های میواپی‌تلیال کوچک (189) زوائد 
انقباضی را در اطراف هر آسینوس ایجاد می‌کنند. (۲۵۰۰ *«). 


کربوهیدرات‌ها و پروتلین‌های سرشار از پرولین را آغاز 
می‌کند که دارای خواص ضد میکروبی و دیگر خواص 
غدد تحت قکی (05صهاع عهابط0 82 ناه): دوسوم 
کل بزاق را تولید می‌کنند. غدد توبولواسینار منشعب 
سکن اور هگ دارای آسبیشی‌هاق سروزی هستند اما 
واحدهای ترشحی توبولوآسینار مختلط زیادی نیز 
دارند (شکل‌های ۱۶-۴ و ۱۶-۵۵). سلول‌های 
سروزی در این واحدهای م ختلط. غالبا دز بتختن 
دیستال توبول‌های موکوسی, در گروه‌های سلولی 
هلالی‌شکل. موسوم به هلال‌های سروزی 36701015 
(وعصبانهع واقع شده‌اند (شکل ۱۶-۵۵). علاوه‌بر 
- آمیلاز و پروتئین‌های سرشار از پرولین. سلول‌های 
سروزی غدهٌ تحت‌فکی. ليزوزيم (15021106) را نیز 


غدد زیرزبانی (ول‌صداع ادیو‌مناد8): کوچک‌ترین 
غدد بزاقی اصلی هستند. که به عنوان غدد 


توبولواسینار منشعب نیز درنظر گرفته می‌شوند. اما در 
آیمیا از فبهای رشن ای مسلول‌ساین می‌کوسی 
قالب ق و مسحضرل انتاان له بت گوس اس 
(شکل ۱۶-۷). تعداد کمی سلول‌های سروزی 
موجود. آمیلاز و لیزوزيم را به ترشح غده اضافه 
می‌کنند, 

همان‌طور که در فصل ۱۵ شرح داده شد. غدد بزافی 
کوچک. بدون کپسول در مخاط و زیر مخاط دهالن 
توزیع شده‌اند و دارای مجاری کوتاه به داخل حفره 
دهان می‌باشند. اين غدد بزافی فرعی معمولا موکوسی 
هستند. به استثناء غدد سروزی کوچک که در قاعدة 
پاپیلاهای جامی‌شکل قرار دارند. پلاسما سل‌های 
ترشح‌کننده در غدد فرعی بزاقی نیز به‌طور معمول 


وجود دارند. 


لوزالمعده عدع6۲م۳2۸ 

پانکراس یک غده مختلط برون‌ریز و درون‌ریز است که 
آنزیم‌های گوارشی و هورمون‌ها را تولید می‌کند. یک عضو 
کشیدة خلفت صفاقی است که بک سر بزرگ در نزهدیگ 
دوازدهه و یک تنه باریک‌تر و یک ناحيه دم دارد که به 
سمت چپ کشیده شده است (شکل ۱۶-۷). پانکراس یک 
کپسول تازک از جنس بافت همبدی دارد که از آن 
دیواره‌هایی به داخل امتداد یافته و عروق و مجاری بزرگ را 
پوشاندهر باراتشيم رایه لیول‌هایی هسب کرده است (شگل 
۱۶-۸). آسینوس‌های ترشحی با یک تيغة پایه احاطه 
شده‌اند که اين تیه پایه به‌وسیلة غلاف ظریفی از رشته‌های 
رتیکولر و یک شبکة مویرگی غنی پشتیبانی می‌شود. نس 
اندوکرین پانکراس. عمدتاً مربوط به سلول‌های کوچک‌تری 
است که مشابه سلول‌های انترواندوکرین می‌باشند و در 
تجمعاتی با اندازه‌های مختلف موسوم به جزایر پانکراسی 
با جزایر لانگرهانس (670205ع1228 0۶ 151615) فرار 
گرفته‌اند. این قسمت با ارگان‌های اندوکرین در فصل ۲۰ 
توضیح داده شده است. 
رود 

سرطان پانکراس (220667 0206۲6216) که معمولا 

یک کارسینومای سلول‌های مجاری است. می‌تواتد در 

هر جایی از غده بروز کند. اما اغلب در سر عضو در 

نزدیک دئودنوم ظاهر می‌شود. ۰۶و( تا زمانی‌که رشد 

و متاستاز آن کامل شود. معمولا بدون علامت است و 


(8) غدة تحت فکی. یک غدهُ مختلط سروزی و موکوسی (که 
سروز غالب است) می‌باشد و آسینی‌های سروزی (۸) که به خوبی 
رنگ شده‌اند. و نیز هلال‌های سروزی (8) و سلول‌های موکوسی 
کم‌رنگ (۷1) دیده می‌شوند که این سلول‌های موکوسی در 
لولبهایی ذر این غند تویولوآسیثار مجتمع شده‌اند. حداقل 
بخشی از هلال‌های سروزی بر اثر آرتیفکت شکل می‌گیرد و 
مربوط به تورم سلول‌های مجاور در حین تهیه مقاطع بافتی 
است. مجاری داخل لبولی (10) کوچک از هر لبول تخلیه 


همین امر سبب می‌شود که میزان تشخیص زودهنگام 
آن کاهش یابد و در نتیجه میزان مرگ و میر آن بالا 
می‌رود. متاستاز آن ممکن است به وسیلة بافت همبند 
نسبتاً پراکندة اطراف مجاری و ساختار عروقی آن 


آنزیم‌های گوارشی به وسیلة سلول‌های آسینوس‌های 
سروزی موجود در بخش بزرگ‌تر اگزوکرین تولید می‌شوند 
(شکل ۱۶-۵). این بخش از لحاظ بافت‌شناسی مشابه 
غدة بنا گوشی است. اگرچه پانکراس فاقد مجاری مخطط و 


می‌شوند. (۲۴۰ «: ۳16. 

(9) غسده زیرزبانی» یک غده مختلط است که عمدتاً از 
آسینوس‌های موکوسی تشکیل شده است و دارای یک آرایش 
توبولوآسینار با ویژگی رنگ‌آمیزی ضعیف سلول‌های موکوسی 
38) می‌باشند. مجاری داخل لبولی (10) کوچک در بافت 
همبندی قابل مشاهده‌اند. دستجات کوچک از عضلات مخطط 
زبانی (8[۷8) نیز دیده می‌شوند. (۱۴۰ <؛ 1 


غدد بناگوشی فاقة چایر الدوگرین هستند. هنر آسینوس 
سروزی پانکراسی. متشکل از چندین سلول سروزی است 
که یک لومن بسیار کوچک را احاطه نموده‌اند و فاقد 
سلول‌های میواپی‌تلیال می‌باشند (شکل ۱۶-۹). سلول‌های 
اسینی دارای قطبیت با هسته‌های مدور قاعده‌ای تعداد 
زیادی گرانول‌های زیموژن رأسی که مشخصة سلول‌های 
ترشح‌کننده پروتئین می‌باشد. هستند (شکل ۱۶-۱۰). 
هر آسینی به وسیلة یک مجرای رابط کوتاه 
(اعنال عاهاهععه1) با اپی تلیوم سنگفرشی ساده یا 
مکعبی کوتاه تخلیه می‌شود. سلول‌های ابتدایی اين مجاری 


(2) یک مجرای مخطط (8) را با خطوطی بسیار ظریف در 
نیمه قاعده‌ای سلول‌های استوانه‌ای نشان می‌دهد که این خطوط 
نشانه وجود میتوکندری‌ها در چین خوردگی جانبی غشاء سلول. 
است. (۲۰۰ «<؛ ۳1). 

(9) تصویر 51211 نشان می‌دهد که انتهای رأسی سلول‌ها در 
تزدیکی لومن (1) به یکدیگر ملحق شده و در انتهای قاعده‌ای 
(8) چین‌خوردگی‌های غشاء سلولی در یکدیگر فرو رفته‌اند. 


کوچک به داخل لومن آسینوس امتداد می‌یابند و سلول‌های 
مرکز آسینی (66115 6۵1۲0261827)) با رنگ روشن را ایجاد 
می‌کنند که سلول‌های منحصر به فرد پانکراس به شمار 
می‌روند. سلول‌های مجاری رابط حجم زیادی از مایعات. 
انزیم‌های هیدرولیتیک تولید شده در اسینوس‌ها را قلیایی و 
حمل می‌کنند. مجاری رابط به مجاری داخل لبولی 1012 
(5] 100127 و مجاری بین لبولی ۱۵0۷۱2۲ 18167) 
(1۷0 بزرگتر ملحق می‌شوند. اپی‌تلیوم این مجاری قبل از 
اتصال به مجرای اصلی پانکراس که در تمام طول غده قرار 
دارد. به تدریج استوانه‌ای‌تر می‌شود. 

پانگتراسیی. قلیایی, تروش می‌کند و انا وا مستقیماً بة ال 
( ۲1005]) کیموس اسیدی معدی را خنثی نموده و ۲۳1 
مطلوبی را برای فعالیت آنزیم‌های پانکراسی ایجاد می‌کنند. 
اين انزیم‌های گوارشی شامل چندین پروتثاز: آلفا- آمیلاز: 


4 ۴۰۰۰ 

(0) تصویر ٩۳7۷‏ قاعده‌های (8) چندین سلول را نشان می‌دهد 
که تیف پایة آنها برداشته شده و درهم فرورفتگی چین‌های 
غشایی بین سلول‌های مجاور را آشکار می‌سازد. میتوکندری‌های 
درون این چین‌خوردگی‌ها انرژی موردنیاز برای جذب سریع یون 
از بزاق را فراهم می‌سازند. (۴۰۰۰ > ). 


لییازهاء و نوکلتازها (۸۵56/( , ع۴(۵۸25) می‌باشند. 

پروتئازها به صورت زیموژن‌های غیر فعال (تر بیسینوژن. 

کیموترییسینوژن. پروالاستاز. کالیکرینوژن: و پروکربوکسی 

پپتبدازها) ترشح می‌شوند. تریپسینوژن به وسیلة 

انتروپپتیدازهای موجود در دئودنوم بریده و فعال می‌شود و 

تریپسین را تولید می‌کند که دیگر پروتتازها رابه صورت 

آبشاری فعال می‌نماید. بافت پانکراسی با استفاده از موارد 

زیر خود را از هضم شدن توسط خودش (651100ع001دا2) 

محافظت می‌کند: 

محدودکردن فعالیت پروتثازها به دئودنوم. 

_ بسته‌بندی همزمان (600201286) بازدارنده تریپسین و 
تریپسینوژن در گرانول‌های ترشحی. 

۶ ۳۳1 بالاتر در اسینوس‌ها و سیستم مجاری که در اثر 
یون بی‌کربنات مترشحه به وسیلهُ سلول‌های مرکز 
آسینی و سلول‌های مجاری رابط ایجاد می‌شود و به 
غیرفعال ماندن انزيم‌ها کمک می‌کنند. 


(ه) نواحی اصلی پانکراس در ارتباط با دو مجرای پانکراسی و 


دوازدهه نشان داده شده‌اند. 


» کاربرد پزشکی 

در پانکراتیت حاد (عنلناه022676 20016) ممکن است 
پیش آنزيم‌ها فعال شده و بافت‌های پانکراسی را هضم 
نمایند. که منجر به عوارض بسیار جدی می‌شود. علل 
احتمالی شامل عفونت. سنگ‌های صفراوی, الکلیسم. 
داروها و ضربه است. پانکراتیت مزمن 67026) 
(وتاتامع 02007 می تواند ایجاد فیبروز پیشرونده نماید و 


خرشحج اگزوکرین در پانکراس عمدتاً از طریق دو 
مورمون پلی‌پپتیدی مسترشحه تسوسط سلول‌های 
انتروآندوکرین رودة باریک تنظیم می‌شود: 
کوله‌سیستوکینین (ماصاامنو رهاظ یا ) ترشح 
آنزیم توسط سلول‌های آسینار را تحریک می‌کند. 


(0) میکروگراف جزایر پانکراس و چندین آسینی پانکراس را 
نشان می‌دهد. (۷۵ و ۰ ۶ ۲ ۲۱6). 


هو سک رتین (566۲611۳0)» نسرشح آب و بی‌کربنات 


(۲3060) به‌وسیلهٌ سلول‌های مجاری را پیش می‌برد. 
رشته‌های عصبی اتونومیک (پاراسمپاتیک) ترشح 


سلول‌های آسینار و مجاری را تحریک می‌کنند. 


» کارپرد پزشکی 

در بافت کبدی نرمال. بافت همبند متراکم بیشتر در 
نواحی پورتال یافت می‌شود که عروق خونی و مجرای 
صفراوی را دربر می‌گیرد. در سسپروز (61۴۴۳08[8) 
کبدی, که آخرین مرحله بیماری‌های کبدی مزمن است. 
فیبروز و تکثیر فیبروبلاست‌ها و سلول‌های ستاره‌ای 
کبد فراتر از نواحی پورتال رخ می‌دهد. گسترش بافت 
همبند می‌تواند ساختمان طبیعی کبد را از بین برده و در 
عملکرد آن اختلال ایجاد نماید. 


سح ی ۳0 ی ی رخ سس سس ی و سر ۳ ٩‏ 


تصویر با بزرگنمایی کم. پانکراسی که حاوی 
چندین جزایر پانکراسی (1) می‌باشد که به 
وسیله تعداد زیادی آسینوس‌های سروزی 
اعاطه شنه‌اند. مجاری داغل لیولی 
() بزرگ‌تر به وسیله اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
ساده مفروش شده‌اند. مجاری و عروق خونی 
(۷) در بافت همبندی واقع شده‌اند که یک 
کپسول نازکی را اطراف غده به‌طور کامل 
تشکسیل داده و سپس سپتوم‌هایی 
(دیواره‌های نازکی) به داخل می‌فرستد که 
لبول‌هایی متشکل از آسینوس‌های ترشحی 
را از یکدیگر جدا می‌سازد. (۲۰ «؛ 1). 


(8) میکروگراف بخش برون‌ریز پانکراس را نشان می‌دهد: 
سلول‌های سروزی تولیدکنندة آنزیم در آسینی‌های (۸) کوچک 
با یک مرا خیلی کیت لاش اقلا ات هی 2 
مقداز کمی ۶ بافت همیتم سازیفییوالاست‌ها 20 احاملة 
فان هر آمیتی به وشمالا زک مرا بط با مساق 
ابتدایی اش تخلیه می‌شود. سلول‌های مرکز آسینی (پیکان) به 


فصل ۱۶. اعضاء ضمیمه لوله گوارزش 


داخل مجرای آسینی داخل می‌شوند. ۱ ۲۰۰ *«؛ تت16). 

(ظ) تصویر. آرایش سلول‌ها را به‌طور واضح‌تر نشان می‌دهد. 
تحت تأثیر سکرتین, نسلول‌های مرکز آنسینی و دیگر 
سئول‌های مجاری رابط یک مایع سرشار از 1300 ترشح 
تخلیه کرده و آنها را قلیایی می‌کند. 


تصویر 1۳۷1 یک سلول آسینار پانکراسی, به 
شکل هرمی و هستة (۱0) قاعده‌ای و کروی که به 
وسیلة سیتوپلاسم حاوی تجمعات سیسترناهای 
(قتات‌ها) مربوط به 1۳16 احاطه شده است. 
دستگاه گلزی 60 در سمت وأسی هسته واقع 
شده و با واکوئل‌های متراکم () و تعداد زیادی 
گرانول‌های ترشحی (5) حاوی آنزیم‌های 
۱ سینوس: حاوی پروتئین‌هایی است که به 
ارگ ربته:وسیله اکزوسیتور آزان ضده‌اند. 
اگزوسیتوز آنزیم‌های گوارشی از گرانول‌های 
این خود به وسیل سلول‌های انترواندوکرین 
دوازدهه هنگامی که غذا از معده وارد آن تاحیه 


شد. آزاد می‌شود. (۰ ۸۰۰ *<). 


کید 1۷۵۲ 

کبد. بزرگ‌ترین عضو داخلی بدن است که به‌طور متوسط 
تقریباً ۱/۵6۵ بوده که ۸۲ وزن افراد بالغ را تشکیل می‌دهد. 
کبد در ربع راست فوقانی حفرة شکم بلافاصله در زیر 
دیافراگم (شکل ۱۵-۱ را ببینید) واقع شده است. کبد دارای 
لوب‌های اصلی چپ و راست به همراه دو لوب تحتانی 
کوچک‌تر می‌باشد که اغلب آنها توسط یک کپسول نازک و 
مزوتلیوم صفاق احشایی پوشیده شده‌اند. کیسول در محل 
ناف یا (منندمعط ۳۵ع) در بخش تحتانی ضخیم می‌شرد 
که محل اکن فز: گتردشن خون دوگانه 9۱0040 00۵1) 
((001: شامل ورید کبدی بورت (۷6۱۵ 00۲۱۵۱ 6۵) 
و شر بان کدی (2۲16۲۷ 0 ) است که به داخل عضو 
وارد می‌شوند و ورید کبدی. عروق لنفاوی و مجرای 
صفراوی مشترک از آن خارج می‌شوند. 


۳ ل اصلی گوارشی کید تولید صفرا 1(6۱) می‌باشد 


سس مت ده دج و 


که یک تسرکیب پیچیده لازم برای به تعلیق درآوردن. 


هیدرولیز کردن و جذب چربی‌ها در دئودنوم می‌باشد. کبد 
همچنین یک رابط اصلی بین سیستم گوارش و خون به 
شمار می‌رود. به گونه‌ای که اين عضو مواد غذایی جذب 
شده در روده باریک را قبل از توزیع در بدن. پردازش 
می‌کتفه تقرپباً 1۷۵ رن کید که سرشار از مواه غذانی زو 
کم اکسیژن) است. از ورید باب تأمین می‌شود که از معده. 
روده‌ها و طحال می‌آید. بقیه ۸۳۵ از شریان کبدی وارد 
می‌شود که اکسیژن عضو را تأمین می‌کند. 

هسپاتوسیت‌ها (واژه یونانی؛ 6۳0۳ به معنی کبد). 
سلول‌های اصلی این عضو هستند که در مقایسه با سایر 
سلول‌های بدن بیشترین و متنوع‌ترین وظایف را برعهده 
دارند. علاوه بر نقش اگزوکرین آنها در ترشح اجزاء صفرا؛ 
هپاتوسیت‌ها و دیگر سلول‌های کبدی محتویات خون را با 
بسیاری اعمال اختصاصی پردازش می‌کنند: 


سنتز و رشحم آندوکرین پروتئین‌های پلاسمایی مهم 
خون مانند آلبومین‌ها» فیبرینوژن. آپولیپوپروتنین‌ها؛ 
ترانسفرین و بسیاری موارد دیگر. 

» _ تبدیل اسیدهای آمینه به گلوکز (گلوکونئوژنز) 

۶ تخریب (سم‌زدایی 6001111621100) و کونژوگاسیون 
سموم خورده شده مانند بسیاری داروها 


هو دآمیناسیون (621021108) اسیدهای آمینه و تولید 
آوره که زرط کیه‌ها از عون برواقیهه .نی شود 

ذخیره‌سازی گلوکز به شکل گرانول‌های گلیکوژن و 
تری‌گلیسریدها به شکل قطره‌های کوچک لیپیدی 

ذخیره‌سازی ویتامین ۸ (در سلول‌های ستاره‌ای) و دیگر 
ویتامین‌های محلول در چربی 

برداشتن اریتروسیت‌های فرسوده (به وسیله 
ماکروفاژهای تخصص‌یافته یا سلول‌های کوپفر) 

۶ ذخير: آهن در کمپلکس‌هایی با پروتئین فریتین 


هپاتوسیت‌ها و لبول‌های کبدی 
ععایحاما متا 0صج ععا۲۱۵0۵۵۲0۷ 
مت از ب افتی م خسصریه‌فر5 و ساخعار عروقی کنیده 
هپاتوسیت‌ها را قادر می‌سازد که اعمال متفاوت متابولیک. 
اگزوکرین و آندوکرین را انجام دهسند. هپاتوسیت‌ها 
سلول‌های اپی‌تلیلی بزرگ, مکعبی یا چندوجهی هستند که 
داوای: هسته کروی و بزرگ قو مرگ شود فسعطه او 
سیتوپلاسم ائوزینوفیل آنها سرشار از میتوکندری‌ها است. 
سلول‌ها غالبا دو هسته‌ای و تقریبا ۸۵۰ انها پلی‌پلوئید بوده 
و کروموزوم‌هایشان ۲ تا ۸ برابر تعداد کروموزوم‌های 
معمولی است. 

پارانشیم کبدی به شکل هزاران لبول کبدی 60۵16) 
(100۱16 (تقریبا ۲200 < ۰/۷) کوک سازمان‌یافته است 
که دز اه هپاتوسیت‌ها صدها صفحه نامنظم را به صورت 
شعاعی در اطراف یک ورید مرکزی (۷68 6601۲۵1) ایجاد 
کرده‌اند «شکل‌های ۱۶-۱ تا ۱۶-۱۳). صفحات 
هپاتوسیتی توسط داربست ظریفی از رشته‌های رتیکولین 
حمایت می‌شوند (شکل ۱۶-۲۵). در محیط هر لبول بین 
سه تا شش ناحية پورت با مقادیر زیادی بافت همبندی 
وجود دارد. هر ناحیةهٌ پورت حاوی سه ساختار بین لبولی 
است که تریاد پورت (۱1۸24 207121) را ایجاد می‌کند 
(شکل‌های ۱۶-۱۱ و ۱۶-۱۳): 
یک وریدچه (۷60۷16) منشعب از ورید پورت. حاوی 

خون سرشار از مواد غذایی و کم اکسیژن (02). 


۶ یک شریانچه (۸۲16۲10160) منشعب از شریان کبدی. 
حاوی خون سرشار از اکسیژن (ر0۵). 

» یک یا دو مجرای صفراوی کوچک. با اپی‌تلیوم مکعبی. 
انشعاباتی از سیستم هدایتی صفراوی. 


اغلب نواحی پورتی محیطی همچنین حاوی عروق 
لنفاوی و رشته‌های عصبی هستند و در برخی گونه‌ها (مانند 
خوک‌ها) بافت همبندی رشته‌ای به صورت صفحات 

ظریفی به‌طور کامل در اطراف لبول‌ها امتداد می‌یابد و 

بنابراین لوب‌ها به‌طور جداگانه و منفرد راحت‌تر از انسان 

قابل تشخیص هستند (شکل ۱۶-۱۲). 

در بین تمام صفحات آناستوموزی هپاتوسیت‌های یک 

لبول کبدی» سینوزوئیدها (5101050105) قرار گرفته‌اند. 

سینوزوئیدها ساختار عروقی مهمی هستند که از انشعابات 

محیطی ورید باب و شریان کبدی خارج شده و در محل 
ورید مرکزی (۷۵0 601721ع) به یکدیگر ملحق می‌شوند 
(شکل ۱۶-۱۱ تا ع۱۶-۱۳). خون شریانی و وریدی در این 

سینوزوئیدهای نامنظم کبدی با یکدیگر مخلوط می‌شوند. 

سیترزولیه‌های آناستاسرژی» یه وساه سای آننجطیال 

متقاذدار تابیزسته و فانک مقروتن قدباکد کدبه وسلة شفة 
پایه منقطع و رشته‌های رتیکولر احاطه شده‌اند. ناپیوسته 
بودن و منقذدار بودن سینوزوئیدها باعث می‌شود. پلاسما 
فضای باریکی به نام فضای اطراف سینوژوئیدی 
(50266 151010501021 ۳6۲) با فضای دیس‌کبد 01 3۳202) 
(1556(] را پر کرده و اجازه می‌دهد که زوائد نامنظم و بسیار 
تیاه گزوویلی. فباتسیت‌ها در ایخ فضاافر میاق ابا 
به‌طور مستقیم شناور شود (شکل ۱۶-۱۴). این تماس 
مستقیم بین هپاتوسیت‌ها و پلاسما کلیدی‌ترین اعمال 
هپاتوسیت‌ها شامل جذب و ترشح مواد غذایی پروتئین‌ها 
و مواد سمی را تسهیل می‌نماید. 
دو نوع سلول مهم دیگر از نظر عملکردی در 

سینوزوئیدهای لبول‌های کبدی یافت می‌شود: 

۶ ماکروفاژهای ستاره‌ای (۵6۲009۵86 11216ع5۱) نعداد 
زیادی سلول‌های تخصص‌یافته می‌باشند که معمولاًبنام 
سلول‌های کوپفر (001]67) نامیده می‌شوند و در سطح 
داخحلی مفروش‌کنند؛ سینوزوئیدها یافت می‌شوند (شکل 
۱۶-۵). این سلول‌ها در شناسایی و فاگوسیته کردن 
اریتروسیت‌های پیر آزادسازی هم و آهن برای استفاده 
مجدد یا ذخیره در کمپلکس‌های فریتین نقش دارند. 
سلول‌های کوپفر: همچنین به‌عنوان سلول‌های ارائه کننده 
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عواه‌عیاجاء 200 عصاره0اه۲۵2 (ط) 


کبد. یک عضو بزرگ در ربع فوقانی راست شکمم. بلافاصله در زیر 
دیافراگم می‌باشد. متشکل از هزاران ساختمان چندوجهی به نام 

لبول‌های کبدی می‌باشد که واحدهای عملکردی پایه برای این 
جعی مج وتپ هی تنوف 

(2) تصویر یک ورید مرکزی کوچک را نشان می‌دهد که در مرکز 
یک لبول کبدی واقع شده و چندین مجموعه از عروق خونی در 
اطراف آن قرار دارند. عروق خونی محیطی در بافت همبندی 
مجاری پورتال (باب) مجتمع شده‌اند و شامل یک انشعاب از 
ورید باب. یک انشعاب از شریان کبدی و یک انشعاب مجرای 


062 ۵ 
0 
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اانه‌العصعه ما8 


معادداه! علاهم۲۱۵ (ه) 


هاناطها علاه۱۵۵ ۵۵ با اه2۵۳ (ع) 


صفراوی می‌باشد. این مجموعه تریاد پورت را تشکیل می‌دهند. 
() هر دوعروق خونی در تریاد به سینوزوئیدها ختم می‌شوند. 
که در بین صفحات هپاتوسیتی نفوذ می‌کنند و به درون ورید 
مرکزی تخلیه می‌شوند. 

(0) تصویر یک لبول که ورید مرکزی (6), صفحات هپاتوسیت‌ها 
(10)» و در مجاور یک ناحیه پورت یک رگ لنفی کوچک () و 
اجزاء سه‌تایی پورت: یک وریدچه پورت (۳۷» یک شریانچه 
کبدی (134)؛ یک مجرای کوچک صفراوی (1) را نشان می‌دهد. 
(۲۲۰ + ۳16 


ك‌ 


آنتی‌ژن به‌شمار می‌روند و هرنوع با کتری یا پسماندهای تولید می‌کنند (ایر سلول‌ها در هنگام آسیب کبد به 


موجود در خون ورید باب را برمی‌دارند. 

در فضای اطراف سینوزوئیدی. سلول‌های ستاره‌ای 
شکل کبدی (دلاع ٩۱۵112)6‏ 02116ع) با سلول‌های ایتو 
((66 110) حاوی قطره‌های لیپیدی ذخیره کنندة 
ویتامین ۸ و دیگر ویتامین‌های محلول در چربی دیده 
می‌شود (شکل ۱۶-۱۵). این سلول‌های مزانشیمی 
که تشخیص آنها در مقاطع معمولی بافت‌شناسی سخت 
می‌باشد. اجزاء ماتریکس خارج سلولی (۳۷۸) را نیز 


میوفیبروبلاست تدیل می‌شوند). به علاوه در تولید 
سایتوکین‌هایی نقش دارد که به تنظیم فعالیت 


آندوتلیوم ورید مرکزی, در وسط هر لبول کبدی, توسط 
لایه بسیار نازکی از بافت همبند رشته‌ای. پشتیبانی می‌شود 
(شکل ۱۶-۱۳6). وریدچه‌های مرکزی از هر لبول به داحل 
وریدهای بزرگ‌تر مجتمع می‌شوند و نهایتاً دو یا چند ورید 


۷ 7 1 
واه لا 
ی 
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لوبول‌های کبدی در مقطع عرضی. واحدهای چندضلعی هستند 
که دارای صفحاتی از سلول‌های اپی تلیال به نام هپاتوسیت‌ها 
هستند که به‌طور شعاعی از یک ورید مرکزی (6) منشعب 
شده‌اند. («) لبول کبدی بعضی از پستانداران. مانند خوک» در 
تمام جهات به وسیله بافت همبندی مرزبندی شده است. 

(ظ) لبول‌های کبدی در انسان مقدار بافت همبندی کمتری دارد 


کبدی (۷6۱05 0602116) بزرگ را شکل می‌دهند که به داخل 
بزرگ سیاهرگ زیرین (1۷6) تخلیه می‌شوند. 

خون هميشه از محیط به طرف مرکز هر لبول کبدی 
جریان می‌یابد. بدین ترتیب. اکسیژن و متابولیت‌ها و 
همین طور دیگر مواد سمی و غیر سمی که در روده‌ها جذب 
شده‌اند. ابتدا به سلول‌های محیطی لبول‌ها دسترسی پیدا 
می‌کنند و سپس به سلول‌های مرکزی‌تر می‌رسند. این جهت 
جریان خون. تا حدی دلیل ویژگی‌ها و د متفاوت 
هپاتوسیت‌های اطراف پورت از سلول‌های مرکز لبولی را 
توضیح می‌دهد. هپاتوسیت‌های نزدیک به فضاهای پورت 
می‌توانند به متابولیسم هوازی متکی باشند و اغلب در سنتز 
پرو تلین فعال‌تر هستند. در حالی که سلول‌های مرکزی‌تر در 
معرض غلظت‌های پایین‌تر مواد غذایی و اکسیژن هستند و 
بیشتر در سم‌زدایی و متابولیسم گلیکوژن شرکت می‌کنند. 

سطوح سینوزوئیدی (قاعده‌ای - جانبی) هپاتوسیت‌ها؛ 
مواد غذایی و دیگر اجزای خون را پردازش نموده و 
پرونئین‌های پلاسمایی را ترشح می‌کنند. در حالی که 
سطوح رأسی کوچک‌تر هپاتوسیت‌ها» ک‌انالیکول‌های 


و تشخیص مرزبندی بین آنها مشکل‌تر است. در هر دو مورد 
بافت همبندی محیطی نواحی پورتال حاوی تریاد پورت 
می‌باشد: مجرای کوچک صفراوی (10)» وریدچه (۷)» منشعب از 
ورید پورت. و شریانچه (4) منشعب از شریان کبدی. 

(هر دو ۱۵۰ *؛ ت16). 


صفراوی (ذانه‌ناهمهه 0116) را شکل می‌دهند و در ترشح 
برون‌ریز صفرا شرکت می‌کنند (شکل‌های ۱۶-۱۴ و 
۱۶-۶). در داخل صفحات کبدی. هپاتوسیت‌ها به‌طور 
محکم توسط دسموزوم‌ها و کمپلکس‌های اتصالی به 
یکدیگر اتصال یافته‌اند. سطوح رأسی دو هپاتوسیت متصل 
به هم شکاف‌دار بوده و پهلو به پهلوی یکدیگر کانالیکول 
را ایجاد می‌کنند و در عين حال سلول‌ها به وسیله اتصالات 
محکم درزگیری شده‌اند و ترکیبات صفراوی بدین ترتیب به 
داخل این کانالیکول‌ها ترشح می‌شوند (شکل ۱۶-۱۴). این 
کانالیکول‌ها فضاهای طویلی هستند (با مجموع طول بیش 
از «۱) که قطر لومن آنها حدود ۰/۵-۱/0 است که سطح 
وسیعی دارند. سطح وسیع کانالیکول‌ها به علت وجود 
میکروویلوس‌هایی است که برروی هپاتوسیت‌های سازنده 
کانالیکول حضور دارند (شکل‌های ۱۶-۱۴ و ۱۶-۱۶). 
کانالیکول‌های صفراوی یک شبکهة پیچیده آناستوموزی 
از ک‌انال‌هایی در میان صفحات هپاتوسیتی را تشکیل 
می‌دهند که در نزدیکی مجاری پورت به پایان می‌رسند 
(شکل‌های ۱۶-۱۷ و ۱۶-۱۱۵). بنابراین جریان صفرا در 


شکل ۱۶-۱۳ 


ساختار عروق میکروسکوپی لبول کبدی. 


(2) هپاتوسیت‌ها (18) سلول‌های اپی تلیالی چندضلعی هستند 
که صفحات نامنظم منشعب را تشکیل می‌دهند که به وسیلة 
سینوزوئیدهای (5) وریدی از همدیگر جدا شده‌اند. 

.)۲۱۲ :< ۴۰۰۱ 

[(:0 رشته‌های رتیکولینی «کلاژن نوع ]1 (۲) در امتداد 
صفحات هصپاتوسیتی 10) کشیده شده. سلول‌ها و 
سینوزوییدهای بین آنها را پشتیبانی می‌کند. اغلب بافت‌های 
همبندی در کبد در دیواره‌ها و مجاری پورت یافت می‌شوند. 


(۴۰۰ *<؛ نقره). 


جهتی مخالف جریان خون پیش می‌رود؛ بدین شکل که از 
مرکز لبول به طرف مبحیط آن سیر می‌کند. کانلیکول‌های 
صفراوی. کوچک‌ترین انشعابات درخت صفراوی با 
سیستم هدایتی صفرا می‌باشند. کانالیکول‌ها به داخل 
کانال‌های هر بنگ ۲۵۲۱۸۵۱ ۵۲ فاهصف) (شکل ۱۶-۷) 
تخلیه می‌شوند که از سلول‌های اپی‌تلیال مکعبی موسوم به 

دا تشکیل شده‌اند. کانال‌های صفراوی کوتاه به 


(0) صفحات هپاتوسیتی (18) به صورت شعاعی از ورید مرکزی 

(0) کشیده می‌شوند. اين ورید مرکزی که در مرکز لوبول قرار 
دارد. دارای کلاژن بیشتری نسبت به سینوزوئیدهای کوچک تر 
(5) می‌باشد. که از همه جهات به داخل آن تخلیه می‌شوند 
(پیکان). (۲۰۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 
(9) نواحی پورتال محیطی حاوی بافت همبندی بیشتر و 
محل‌های تریاد پورت می‌شود که شامل: یک وریدچه پورت 
(۳۷)» یک شریانچة منشعب از شریان کبدی (11۸) و یک یا دو 
مجرای کوچک صفراوی 0 است. (۲۰۰ *<؛ ۲گ۲۲). 


سرعت با مجاری کوچک صفراوی (9ع۱۵1 0116) در 
داخل فضاهای پورت یکی می‌شوند. این مجاری کوچک 
توسط کلانژیوسیت‌های مکعبی یا استوانه‌ای پوشیده شده 
و توسط غلافی از بافت همبندی احاطه شده‌اند. مجاری 
کوچک صفراوی به تدریج به یکدیگر ملحق شده. بزرگ 
می‌شوند و محاری صفراوی 1615۱ 011) راست و چپ را 
تشکیل می‌دهند و کبد را ترک می‌کنند. 


فصل ۱۶. اعضاء ضمیمه لوله گوارش 


شکل ۱۶-۱۴ فراساختارهپاتو سیت‌ها فضای اطراف سینوزوئیدی وکانالیکول‌های صفراوی. 


(«) تصویر 7751/4 از هپاتوسیت‌هاکانلیکول‌های صفراوی کوچک 
0) را بین دو سلولی که از طریق اتصالات محکم (11) به 
یکدیگر متصل شده‌اند نشان می‌دهد. یک هسته هپاتوسیت 
(13) در گوشة پایین راست قرار دارد که به وسیلة وزیکول‌های 
لوله‌ای ۰5۳16 مقادیر بیشتری 1111 تعداد زیادی میتوکندری 
0 گسرانول‌های گلیکوژن کوچک الکترون مستراکم و 
کمپلکس‌های گلژزی (62)» احاطه شده است. بین هپاتوسیت‌ها و 
سلول‌های منفذدار اندوتلیالی (8) سینوزوئیدها (8), فضای 
اطراف سینوزوئیدی کوچک (۴5) که اغلب با میکروویلوس‌ها 
پر می‌شود. نیز وجود دارد. ٩۹۵۰۰(‏ <). 

(۳) تصویر ٩17۷‏ از سطح مجرایی اندوتلیوم پوشاننده یک 
سینوزوئید در کبد که گروه‌های منافذ (3) را نشان می‌دهد. در 


هپاتوسیت‌ها به‌طور مداوم صفرا را درون کانالیکول‌ها 
توش می‌کندد, ضسفرا یک ترکیب متشگل از اضیدهای 
صفراوی (26105 116) (اسیدهای آلی مانند اسید کولیک). 
املاح صفراوی (۹۵۱65 116) (شکل فاقد پروتون اسیدهای 
صفراوی). الکترولیت‌ها. اسیدهای چرب. فسفولیپیدها, 
کلسترول و بیلی‌روبین (0[۱1۳۷10) می‌باشد. برخی از 


کنارة آن. لبه‌های بریده شده سلول اندوتلیال (2) در این 
سینوزوئید ناپیوسته و هپاتوسیت‌ها (18) مشاهده می‌شوند. در 
بین این دو سلول یک فضای نازک به نام فضای اطراق 
سینوزوئیدی (۳) وجود دارد که در آن میکروویلوس‌ها از سطح 
هپاتوسیت‌ها برآمده شده‌اند. (۰ ۶۵۰ 0 

(0) تصویر 517 از هپاتوسیت‌ها (18) که جدایی آنها از یکدیگر 
رانشان می‌دهد و در این فضا طول یک کانالیکول صفراوی (80) 
در مسیر سطح یک سلول مشاهده می‌شود. اين کانالیکول‌ها در 
بین صفحات هپاتوسیتی در لبول‌های کبدی پیش می‌رود و صفرا 
را به طرف نواحی پورتال حمل می‌کند و در این محل 
کانالیکول‌ها به هم ملحق شده و مجاری کوچک صفراوی با 
پوشش سلول‌های مکعبی را به وجود می‌آورد. (۸۰۰۰ ۶ ). 


ترکیبات صفرا در ٩۳‏ هپاتوسیت‌ها سنتز می‌شوند اما 
بیشتر آنها از فضاهای اطراف سینوزونیدی جذب می‌شوند. 
همه ترکیبات صفرا به‌سرعت به‌داخل کانالیکول‌های 
صفراوی ترشح می‌شوند (شکل ۱۶-۶). اسیدها و املاح 
صفراوی نقش مهمی در معلق کردن لیپیدها در دئودنوم 
داشته و بدین ترتیب گوارش و جذب آنها را پیش می‌برند 


۱۶-۵ 


سینو زوثیدهای کبدی. 


تعداد زیادی سلول‌های ستاره‌ای شکل تخصص‌یافته ماکروفاژی 
یاس لول‌های کسوپفر در درون پوشش آندوتلیالی 
سینوزوئیدهای کبدی وجود دارند که اریتروسیت‌های فرسوده را 
این کردةو قافوسیته می‌کنند. 

(ه) سلول‌های کوپفر (16) به صورت سلول‌های تیره‌رنگ در لبول 
کبدی موشی که به آن مرکب هندی تزریق شده. دیده می‌شوند. 
(۲۰۰ «؛ کل 

(ظ) در مقطع پلاستیک. سلول‌های کوپقر (16)» در سینوزوتید 
(8) در بین دو گروه از هپاتوسیت‌ها (3]) دیده می‌شوند. این 


شکل ۱۶-۱۶ فراساختار هپاتوسیت و اعمال اصلی آن. 


تصویر ساختار سیتوپلاسمی هپاتوسیت با اعمال اصلی 
آن. () 18۳ عمدتاً نقش سنتز پروتئین‌های 
پلاسمابی برای آزادسازی در فضای اطراف 
سینوزوئیدی ایفا می‌کند. (۲) ترکیبات سمی. 
بیلی‌روبین (متصل به آلبومین) و اسیدهای صفراوی از 
فضای اطراف سینوزوئیدی جذب می‌شوند و به وسیلة 
آنزیم‌های سیستم توبولووزیکولار 5۲15 پردازش 
می‌شوند و به داخل کانالیکول‌های صفراوی ترشح 
می‌شوند. (۳) گلوکز از فضای اطراف سینوزوئیدی 
جذب شده و در گرانول‌های گلیکوژن ذخیره شده و 
روند عکس آن در هنگام نیاز به گلوکز انجام می‌شود. 


سلول‌هاء از سلول‌های پهن اندوتلیال () بزرگتر هستند. بین 
اندوتلیوم و هپاتوسیت‌ها فضای نازکی وجود دارد که فضای 
اطراف سینوزوئیدی (۳۹) دیس نامیده می‌شود. در این فضا 
سلول‌های ستاره‌ای کبد (185) یا سلول‌های اییتو (1:0) واقع 
شده‌اند. این سلول‌ها در درون یک فضای بسیار ناچیز از 307۷6 
قرار می‌گیرند و همچنین برای ذخيرة ویتامین ۸ به صورت 
قطره‌های چربی کوچک تخصص یفته‌ند. اين سلول‌ها فراوان 
هستند. اما در مقاطع بافت‌شناسی معمولی تشخیص آنها 
مشکل است. (۷۵۰ *؛ ۳۲). 


کی # تن 
و املا86ن۳۵۲۱۵۲۱< 
حس 7ص 


نزدیک محیط هر لبول کبدی. تعداد زیادی کانالیکول‌های 
صفراوی به یکدیگر ملحق شده و کانال‌های صفراوی هرینگ را 
می‌سازند که بسیار بزرگتر بوده و باسلول‌های اپی تلیال مکعبی 
به نام کلانژٌیوسیت‌ها مفروش شده‌اند. این کانال‌ها سپس به 
مجاری کوچک صفراوی در نواحی پورت متصل شده و به 
درخت صفراوی تخلیه می‌شوند. 


ویژگی فیبروز در بیماری سیروز (8ر7705ز6) باعث 
ایجاد بافت همبندی می‌شود که فضای اطراف 
سینوزوئیدی را پر می‌کند و در تبادلات متابولیکی بین 
هپاتوسیت‌ها و سینوزوئیدها اختلال ایجاد می‌کند. 
جلوگیری از ترشح هپاتوسیت‌ها به داخل خون, می‌تواند 
باعث اختلالات انعقادی (11507067 عهنلاه[0), کاهش 
آلبومین خون (مصعمنهت 00210 و دیگر مشکلات 
پزشکی شود. 


بیلی‌روبین یک محصول تجزیه شده و پیگمانته هم 
است که در ابتدا از ما کروفاژهای طحال ازاد شده ولی از 
سلول‌های کوپفر نیز آزاد می‌شود و به صورت متصل با 
آلبومین به داخل هپاتوسیت حمل می‌شود. سپس به همراه 
صفرا به داخل دوازدهه وارد می‌شود. بیلی‌روبین به وسیله 
باکتری‌های روده‌ای به دیگر محصولات رنگدانه‌دار تبدیل 
می‌شود. برخی از این محصولات در مخاط روده جذب 
شده. پردازش شده و دوباره وارد کبد می‌شوند یا به وسیلهةً 
کلیه‌ها به داخل ادرار می‌ریزند. این ترکیبات مربوط به 


فصل ۱۶. اعضاء ضمیمه لوله گوارش 
بیلی‌روبین» باعث ویژگی‌های رنگی مدفوع و ادرار می‌شوند. 


ساختمان و عملکرد در کبد 
همان‌گونه که 5 لا توضیح داده شد. هپاتوسیت‌ها 
سلول‌هایی با توانایی‌های بسیار زیاد و اعمال متفاوت 
هستند که این ویژگی‌ها در ساختمان آنها نیز انعکاس یافته 
است (شکل ۱۶-۱۶). تعداد فراوان 2 خشن بر روی 
ویژگی سنتز پروتلین‌های پلاسماء در اين سلول‌ها متمرکز 
شده و باعث بازوفیلی‌شدن سیتوپلاسم می‌شود که الب 
این ویژگی‌ها در هپاتوسیت‌های مجاور فضاهای پورت 
نمایان می‌شود (شکل ۱۶-۱۲). هپاتوسیت‌ها دارای تعداد 
فراوان صاف هستند که در تمام نماط سیتوپلاسم. 
نوزیع شده‌اند و حاوی سیستم‌های آنزیمی به منظور تغییر 
بپولوژیکی (131017275107۳00005) یا سمم‌زدایسی 
(06۱0:01802100) مواد موجود در حون می‌باشند که 
سو الا به خن آه: میفا تخلیه می‌شوند. این سیستم‌های 
متیلاسیون و کونژوگاسیون استروئیدها. باربیتورات‌ها. 
آنتی‌هیستامین‌ها؛ ضد تشنج‌ها و قیگو داروها می‌باشد. 
تحت بعضی شرایط حضور طولانی‌مدت داروها. می‌تواند 
بتابراین ظرفیت سم‌زدایی کبد را افزايش دهد. دیگر 
آنزیم‌های 5۴18 (گلوکورونوزیل ترانسفرازها) بیلی‌روبین را 
با گلوکورونات کونژوگه کرده. به شکل محلول‌تری درآورده 

گرانول‌های گلیکوژن (عاتاصهتع 6۲ع008[ع) و قطره‌های 
لیپیدی (۳021615 11۲10) کوچک در هصپاتوسیت‌ها و 
کمپلکس‌های فر یتین (00۳16765 طذا167۲1) بسیار کوچک 
و الکترون متراکم (هموسیدرین «تل560008) عمدتاً در 
سلول‌های کوپفر به ترتیب در ذخیرة موقتی گلوکز 
و کلییب نون و آهن دخالت دارند. 

هسمچنین در همپاتوسیت‌ها» پراکسی‌زوم‌ها 
(26۲00150۳0165) فراوان هستند و برای اکسیداسیون 
اسیدهای چرب اضافی. تجزیه پرااکسیدهیدروژن تولید شده 
به وسیلهٌ اکسیداسیون اسیدهای چرب (به وسیلهٌ فعالیت 
کاتالاز) و تبدیل پورین‌های اضافی به اسید اوریک. بسیار 
اهمیت دازند. تعداد ژیادی کمپلکس‌های گلای نیز وود 
دارند که در سنتز پروتئین‌های پلاسما و ترکیبات صفراوی 
شرکت می‌کنند. تعداد زیادی میتوکندری انرژی لازم برای 
تمام اين فعالیت‌ها را فراهم می‌سازند (شکل ۱۶-۱۶). 


۱۶-۸ مفهوم ارتباط ساختمان و عمل در کبد. 
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۱ 
1 
بررسی‌های بافت‌شناسی. فیزیولوژی و پاتولوژی کبد باعث شده (0) مفهوم آسینوس کبدی بر روی محتویات متفاوت اکسیژن و 
که سه روش برای سازمان‌بندی کبد که با تأکید بر جنبه‌های ‏ مواد غذایی خون در فواصل متفاوت در طول سینوزوئیدها تأکید 
مختلف فعالیت هپاتوسیت است. درنظر گرفته شود. () لبول می‌کند. به‌طوری که خون از هر ناحیه پورت. سلول‌های دو یا سه 
کسلاسیک یک مفهوم پایه از ارتباط ساختمان عمل در لبول کلاسیک را خون‌رسانی می‌کند. عمل اصلی هر هپاتوسیت 0 
سازمان‌بندی کبد را نشان می‌دهد و بر عمل آندوکرین . به وسیلة محل آن در شیب اکسیژن /مواد غذایی مشخص 
هپاتوسیت‌ها و جریان خونی که به طرف ورید مرکزی می‌رود. می‌شود: سلول‌های اطراف پورت در ناحیه 1 (1 2006) بیشترین 
تأکید می‌کند. میزان اکسیژن و مواد غذایی را دریافت می‌کنند و فعالیت 
(«) لبول پورتال بر روی نقش اگزوکرین هپاتوسیت‌ها تأکید متابولیک آنهاعموماً متفاوت از هپاتوسیت‌های مرکزی در ناحیه 
می‌کند. صفراء از نواحی سه لبول کلاسیک به طرف مجرای 171 (111 2026) می‌باشد. زیرا در این ناحیه سلول‌ها در معرض 
صفراوی در تریاد پورت در مرگز لبول پورتال جریان می‌یابد. پایین‌ترین میزان غلظت اکسیژن و موادغذایی هستند. بسیاری 
منطقه‌ای که برای تخلیه هر مجرای صفراوی می‌باشد. تقریبا از تغییرات پاتولوژیک در کبد. با دقت بر روی آسینوس‌های 
مثلثی‌شکل است. کیدین قابان قهم اسان 


‌« کاربرد پزشکی حیطه‌های متفاوت اعمال هپاتوسیت‌ها که شامل ترشح 
بیماری کبد چرب (1156256 1۷6۲ [۳21) یک وضعیت . پروتئین‌ها به داخل خون. ترشح برون‌ریز صفرا و برداشتن 
قابل برگشت است که در آن قطره‌های بزرگ چربی ترکیبات کوچک متفاوت از حون است. باعث شده که 
حاوی تری‌گلیسیریدها, به‌طور غیرطبیعی در ساختار لبول کبدی به سه روش مورد بررسی قرار گیرد. که 
هپاتوسیت‌ها. از طریق روند موسوم به اسستناتوز در شکل ۱۶-۱۸ خلاصه شده است. 

(هندهاهعاع) تجمع می‌یابند. این اختلال عوامل جندگانه » لب ول کبدی (100۷1۵ 602116) کلاسیک (شکل 


دارد. ولی غالباً در افراد مبتلا به الک‌لیسم یا چاقی ۱۶-۵) که در آن جریان خون از هپاتوسیت‌های 
بیشتر بروز می‌کند. تجمع چربی در هپاتوسیت‌ها ممکن نواحی پورت عبور کرده و به سمت وربدچه مرکزی 
است. باعث ایجاد التهاب پیش‌رونده کبد يا هپاتیت حرکت می‌کند. این روش بر روی عملکرد اندوکرینی این 


ساختار تا کید می‌نماید و باعث تولید فا کتورهایی می‌شود 
که به وسیله پلاسما جذب می‌شوند. ۱ 


(دناناهع) شود که در این مورد به نام 
استئاتوهپاتیت (عذااه06210060) موسوم است. 
8 مفهوم لبول‌های پبور تال (5ع۱00۷۱ 20:121) برای 


هپاتوسیت‌ها هنگامی مورداستفاده است که عمل 
اگزوکرین این سلول‌ها. یعنی ترشح صفراء مدنظر 
می‌باشد. فضای پورت دارای یک مجرای کوچک 
صفراوی در مرکز می‌باشد و صفرا از تمام هپاتوسیت‌های 
اطراف. در جهت مخالف خون به سمت این مجرای 
کوچک حرکت می‌کند. بافتی که صفرا را به داخل مجرای 
فضای پورت تخلیه می‌کند. تقریباً مثلثی‌شکل است که 
وریدهای مرکزی سه لبول کلاسیک. در سه‌گوشه آن 
قرارگرفته‌اند (شکل ۱۶-۸0). 

آسیتوس کبدی (2610105 0۳2116), سومین روش مدنظر 
برای سلول‌های کبدی است که برروی ماهیت خونرسانی 
به هپاتوسیت‌ها و شیب اکسیژن از انشعاب شریان کبدی 
به ورید مرکزی تا کنیل دارد. در آسینوس کبدی 
هپاتوسیت‌ها یک ناحية نامنظم بیضی یا لوژی شکل را 
می‌سازند که از دو تریاد پورت. به طرف دو ورید مرکزی 
۳ امتداد می‌یابند (شکل ۲-۵ ۱۶). 
هپاتوسیت‌های اطراف ناحیه پورت که به شریانچه‌های 
کبدی نزدیک‌ترند. تشکیل‌دهنده ناحیه ] (1 2086) 
آسینوس هستند که بیشترین اکسیژن و مواد غذایی را 
دریافت: می‌کسد و قادرنق اشلپ اضمالی راگه ثیازبه 
متابولیسم اکسیداتیو دارند. مانند سنتز پروتئین را به 
سهولت انجام دهند. هپاتوسیت‌های ناحیه ]]] 
(111 2086) که در نزدیکی ورید مرکزی هستند. حداقل 
اکسیدن و موادغذایی را دریافت می‌کتند. آین سلول‌ها 
محل‌های عمده برای گلیکولیز: تشکیل لیپید و تغییرات 
بیولوژیکی داروها بوده و همچنین اولین هپاتوسیت‌هایی 
هستند که دچار تجمع چربی و نکروز ایسکمیک 
می‌شوند. در ناحیه ]1 (]1 2076) بینابینی هپاتوسیت‌ها 
مساق شوسطی از اضمال معایر ایک بین قراحی لو ترا 
انجام می‌دهند. فعالیت‌های اصلی در هر هپاتوسیت. 
ناشی از سازگاری سلول به محیط کوچکی 
(61صط0 ۷۲ ۲۵90عن0) است که به‌وسيله محتویات 


خونی که در معرض آنها قرار می‌گیرد. ایجاد می‌شود. 


برخلاف غدد بزاقی و پانکراس. کبد ظرفیت بالایی 
جهت بازسازی (۲۵۵606۲۵۱10۲) از خود نشان می‌دهد. 
هرچند که سرعت تجدید سلولی کند است. از دست رفتن 
بافت کبدی در اثر آسیب مواد سمی. مکانیسمی را فعال 
می‌کند که طی آن هپاتوسیت‌های سالم باقی‌مانده. طی 


روندی موسوم به هیپربلازی جبرانی (6۵000605۵107) 


یک نقش مهم 5 هپاتوسیت. کونژوگه کردن 
بیلی‌روبین زرد و هیدروفوب (نامحلول در آب) با 
گلوکورونوزیل ترانسفرازها. برای تشکیل بیلی‌روبین 
گلوکورونید است که غیرسمی و محلول در آب می‌باشد 
که به داخل کانالیکول‌های صفراوی تخلیه می‌شود. اگر 
بیلی‌روبین گلوکورونید به وجود نیاید یا به‌طور کامل 
تخلیه نشود. بیماری‌های مختلفی که با یرقان مشخص 
می‌شوند. عارض می‌گردد. 

از علل شایع یرقان در نوزادان. وضعیت تکامل 
نیافتة ٩۳1‏ هپاتوسیتی (هیپربیلی‌روبینمی نوزادی) 
است. یک روش درمانی در اين موارد. قرارگرفتن در 
معرض نور آبی چراغ‌های فلورسنت معمولی است. این 
نور. بیلی‌روبین غیرکونژوگه را به یک فوتوایزومر محلول 
در آب تبدیل می‌کند که قادر است از کلیه‌ها دفع گردد. 


(۲۱۵512 ۱06۲ شروع به تقسیم میتوز می‌کنند تا توده اولیه 
کبد حفظ شود. برداشتن بخحشی از کبد. از طریق جراحی. 
پاسخ مشابهی را در هپاتوسیت‌های لوب‌های باقی‌مانده 
ایجاد می‌کند. بافت کبدی ترمیم شده معمولا به‌خور 
سازمان‌یافته, آرايش لبولی تیپیک خود را باز می‌یابد و 
اعمال بافت نخریب‌شده رْ جبران می‌کند. این ظرفیت 
بازسازی ازنظر بالینی مهم است. زیرا یک لوب اصلی کبد 
می‌تواند به‌وسیلهٌ بستگان, برای پیوند به فرد بیمار داده شود 
و در هردو فرد دهنده و گیرنده نقش کامل کبد. بازیابی شود. 

در کنار تکثیر هپاتوسیت‌های موجود. نقش سلول‌های 
بنیادی کبد (081[5 51677 11۷۵۲) نیز در ترمیم در برحی 
مدل‌های آزمایشگاهی نشان داده شده است. سلول‌های 
بستیادی 4 نام سئلول‌های بیضی (1[5ع۵ [0۲2) در بين 
کلانژیوسیت‌های مجاری صفراوی: در نزدیکی نواحی 
پورت. حضور دارند و می‌توانند سلول‌های اجدادی هر دو 
نوع سلول هپاتوسیت و کلالژیوسیت را تولید کنند. 


٩‏ کازبرد پزشکی 

اغلب تومورهای بدخیم کبد. از هپاتوسیت‌ها یا 
کلانژیوسیت‌های مجاری کبدی مشتق می‌شوند. 
بیماریزایی کارسینومای کبد (0۳م2761) 1(۷6۲) در 
ارتباط با انواعی از اختلالات اکتسابی مثل هسسپاتیت 
ویروسی مزمن (8 یا 6) و سیروز می‌باشد. 


1 


عبت علاعه ۵۳۵ ۳۵2۵۷ 60۵0 (8) 
+ ما۵ ۵۵۴۸۸۵۸ ۵ 1۵۲۸ ۱۵ ۱۳۵09۵ 


صفرا از طریق مجاری کبدی راست و چپ کبد را ترک می‌کند و با 
ملحق شدن این مجاری به یکدیگر مجرای کبدی مشترک را 
تشکیل می‌دهند. این مجرا به مجرای سیستیک متصل شده که 
به کیسه صفرا منتهی می‌شود. دو مجرای اخیر به یکدیگر متصل 
شده و مجرای صفراوی را تشکیل می‌دهند. تمام ایتیخ مجاری 
حمل‌کنندة صفراء به وسیله سلول‌های استوانه‌ای کوتاه یا مکعبی 
موسوم به کلانژیوسیت‌ها مفروش شده‌اند که مشابه با مجاری 


« مجاری صفراوی و کیسه صفرا 
صفرای تولیدشده در سلول‌های کبدی در کانالیکول‌های 
صفراوی (ذا 2116 ع۰)011 مجاری کوچک صفراوی 016) 
(165 000۲۷ و مجاری صفراوی جریان می‌یابد. این مجاری 
به‌تدریج به‌هم ملحق‌شده و شبکه‌ای همگرا را به‌وجود 
می‌آورند که نهایتاً سجرای کبدی مشترک 0087008) 
(اعل ۱60۵116 را ایجاد می‌کند. مجرای کبدی مشترک پس 
از اتصال به مجرای سیستیک (60 0(/5۱16) از کیسه صفرا؛ 
مجرای صفراوی مشترک (۲00 9116 608282602) را به‌وجود 
آورد و تا دوازدهه امتداد می‌یابد (شکل ۱۶-۱۹). 

ماش گندی» مسیسیکا و مجرای صغرازی عشترکه با 
یک پرده مخاطی دارای ابی‌تلیوم استوانه‌ای سادة 
کل یوسی‌ها پوشیده شده‌اند. لامینا پروپربا و زیر # 
شبعا قانگ هد که دارای غدد موکوسی در بعضی نقاط 
مجاری سیستیک هستند و توسط یک لایه عضلانی نازک 


ین 


کوچک صفراوی در کبد می‌باشند. 

مجرای اصلی پانکراس با مجرای صفراوی مشترک در محل 
آمپول هپاتوپانکراسی به هم ملحق می‌شوند که این آمپول در 
محل پاپیلای اصلی دوازدهه (واتر) وارد دوازدهه می‌شود. 
مجاری پانکراسی فرعی نیز در محل پاپیلای فرعی وارد دوازدهه 
می‌شوند. صفرا و شیر پانکراسی قبل از ترشح در لومن دوازدهه 
با هم مخلوط می‌شوند. 


احاطه شده‌اند. این لایه عضلانی در نزدیکی دوازدهه 
ضخیم تر می‌شود و در نهایت در پاییلای دوازدهه. 
اسفنکتری را ایجاد می‌کند که جریان صفرا را به داخل رود 
کل ۱۶-۵۹) که به سطح نحتانی کبد یله است و 
فادر است ۳۶-۵۰13 صفرا را که در حین فغیره‌سازن 
تخلیظ موه عز سوق کیره کند, قرسوارة کیساه صقر از 
لایه‌های زیر تشکیل شده است: طبقة مخاطی متشکل از 
اپی تلیوم استوانه‌ای ساده و لاهسیثا پروپریا» یک طبقه 
عضلانی نازک با دستجات رشته‌های عضلانی که در جهات 
مختلف کشیده شده‌اند و یک طبقه ادو انتیس خارجی با 
سروز (شکل ۱۶-۲۰۵). مخاط کیسه صفرا. دارای تعداد 
زیادی چینخوردگی است که به‌حصوص در زمان خالی 
بودن کیسه کاملاً مشهود هستتنل. 


کیسه صفرا؛ یک ساختمان کیسه‌ای است که صفرا ر ذخیره و 
تغلیظ می‌کند و پس از هر وعدة غذایی آن را به درون دوازدهه 
تریح می‌کند. )یاوه آن معفدگل ات اوه گنه مخاط پسیار 
چین‌خورده با یک اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده (پیکان) که روی یک 
لامینا پروپریای (*.1) تیپیک قرار دارد؛ یک طبقه عضلانی ۲) 
با دستحات رشته‌های عضلانی که در تمام جهات کشیده شده‌اند 
و عمل تخلیهُ عضو را تسهیل می‌نمایند؛ یک طبقه خارجی 
ادوانتیس (۸) درجایی‌که در مقابل کبد قرار دارد و سروز بر سطح 
خارجی نمایان آزنء (۶۰ ۶ ۲ک۲۱). 


سلول‌های. ان قیال مظروشگ کننده یه ممففرا: دارات 
میتوکندری‌های مشخص. میکروویلوس‌ها و فضاهای بین 
سلولی بزرگ هستند که از ویژگی‌های شاخحص سلول‌های 
انتقال‌دهنده فعال اب است که از این مورد برای تغلیظ صفرا 
استفاده می‌شود (قکل ۱۶-۳*۵). مکنانیسم این ووند: 
شامل پمپ فعال یون سدیم در غشاهای قاعده‌ای جانبی 
می‌باشد که به همراه حرکت غیر فعال آب از صفرا انجام 
می‌شود. به منظور حرکت صفرای ذخیره شده به داخل 
دوازدهه. انقباض طبقٌ عضلانی کیسه صفرا به وسیله 
کوله‌سیستوکینین (06) مترشحه از سلول‌های 
انترواندوکرین رودة باریک انجام می‌شود. ترشح ۱ نیز 


فصل ۱۶. اعضاء ضمیمه لوله گوارش 


ل‌های اپی تلیوم را 
نشان می‌دهد که برای جذب آب از طریق میکروویلوس‌های 
(۷7) رأس و آزادسازی آن به داخل فضاهای بین سلولی 
(بیکان) در مسیر چین‌خوردگی‌های قاعده‌ای ‏ جانبی غشاء 
سلولی. تخصص یافته‌اند. از طریق این فضاها آب به سرعت 
توسط مویرگ‌های موجود در لامینا پروپریاء برداشته می‌شود. 
تعداد زیاد میتوکندری‌ها انرژی مورد نیاز برای فرآیند پمپ کردن 
را فراهم می‌سازد. در سطح رأسی. گرانول‌های ترشحی (6) 
حاوی موکوس: پراکنده شده‌اند. ‌ بن ۶۰ ۲ 


به وب خود در اثر حضور جربی‌های خورده شده در روده 
باریک تحریک می‌شود. برداشتن کیسه صفرا در اثر انسداد 
يا التهاب مزمن. منجر به جریان مستقیم صفرا از کبد به لولهة 


اب 


گوارش می‌شود که عوارض گوارشی آن محدود است. 


بازجذب آب از صفرا در کیسه صفرا در تشکیل 
سنگ‌های صفراوی در لومن کیسه صفرا یا مجاری 
صفراوی نقش دارد که این وضعیت به کوله‌لیتیازیس 
(وزومنطاناه[۵0) موسوم است. این اختلال معمولاً از 
صفرایی منشاً می‌گیرد که قبلاً حاوی مقادیر فراوان 


ترکیبات صفراوی نرمال بوده است. فوق اشباع شدن 
کلسترول در صفرا؛ می‌تواند منجر به تشکیل سنگ‌های 
کلسترول شود که شایع‌ترین شکل بیماری است. 
سنگ‌های رنگدانه‌دار (500065 01عصصعذم) به رنگ 
سیاه یا قهوه‌ای نیز هنگامی به وجود می‌آیند که صفرا 
حاوی مقادیر اضافی بیلی‌روبین غیرکونژوگه باشد که 


ناشی از همولیز مزمن مرتبط با اختلالاتی مانند 
کم‌خونی داسی‌شکل است. سنگ‌های صفراوی. می‌تواند 
منجر به انسداد صفراوی شود و یا به‌طور شایع‌تر به 
شکل التهاب درآید که می‌تواند کوله‌سیستیت حاد یا 
مزمن (مناتاووهعامحل عنصهت 0۲ ع۲ع2) نامیده 


میت وه 


اعضای ضممه لوله گوارش 


غدد بزاقی 
غدد بزاقی. دارای واحدهای ترشحی هستند که این واحدها 
یا به صورت سلول‌های سروزی ترشح‌کننده پروتئین. 
معمولاً سازمان یافته به شکل آسینوس‌های مدور يا بیضی و 
یا به صورت سلول‌های موکوسی ترشح‌کننده موسین و 
به شکل لوله‌های طویل. می‌باشند. 
غدد پاروتید. فقط دارای اسینوس‌های سروزی هستند. 
غدد زیرزبانی, دارای آسینوس‌های مختلط و غالبا موکوسی. 
بعضی با هلال سروزی می‌باشند. غدد تحت‌فکی. نیز 
مختلط هستتد. اما عمدتا دارای اسینوس‌های سروزی 
اند 
واحدهای ترشحی بزاقی به داخل مجاری رابط با پوشش 
مکعبی ساده تخلیه شده و این مجاری به هم ملحق می‌شوند و 
به مجاری مخطط با پوشش استوانه‌ای ساده می‌رسند که از 
الحاق این مجاری. مجاری بزرگ‌تر بین لبولی یا مجاری 
خارج‌کننده به وجود می‌آید. 
سلول‌های مجاری مخطط. دارای چین‌های قاعده‌ای - 
جانبی غشایی همراه با میتوکندری بوده که برای بازجذب 
الک‌ترولیت‌ها از ترشحات» تخصص یافته‌اند. مجاری 
خارچ‌کننده از نظر داشتن آپی‌تلیوم مطبق مکعبی یا 
استوانه‌ای غیر معمول هستند. 


پانکراس 

« جزایر پانکراسی. سلول‌های آندوکرینی هستند که با یک 
بافت اگزوکرین آسینار سروزی احاطه شده‌اند که این 
آسینی‌ها قسمت عمده ساختار پانکراس را تشکیل می‌دهد. 
این سلول‌ها آنزیم‌های هضمی هیدرولیتیک ترشح می‌کنند 
که به داخل دئودنوم تخلیه می‌شوند. 

ء هر سلول آسینوس پانکراسی به شکل هرمی. حاوی 
گرانول‌های ترشحی (زیموژن) در انتهای باریک رأسی و 
دستگاه‌های گلژی. مقادیر زیادی 13۳8 و یک هسته بزرگ در 
انتهای قاعده‌ای می‌باشد. 

مجاری رابط. تخلیه کنندة ترشحات آسینوس‌های پانکراسی 


است. ابتدای مجاری رابط. حاوی سلول‌های مرکز آسینی 
می‌باشند که در داخل لومن آسینی واقع شده‌اند و یون‌های 
شده به دوازدهه را خنثی نماید. 


هپاتوسیت‌های کبدی. سلول‌های اپی تلیالی بزرگی هستند 
که فازای هس تفهای کرو پورگ لب كي بلوقیف و الب 
دوهسته‌ای)» مقادیر زیادی 5۳۴. ]18 و تعداد زیادی 
گمیلکس ها خی گوخک سي‌باشید. 

هپائوسیت‌ها اعمال زیادی دارند از آن جمله فعالیت 
اندوکرین (ترشح پرو تئین پلاسما). اگزوکرین (ترشح صفرا). 
ذخیره گلوکز (گرانول‌های گلیکوژن) و سم‌زدایی (با 
استفاده از 581 و پراکسی‌زوم‌ها). 

در کبد» هپائوسیت‌ها به شکل صفحات نامنظم سازمان 
یافته‌اند و لبول‌های کبدی چندوجهی را شکل داده‌اند. 
به‌طوری که صفحات هپاتوسیتی در اطراف یک ورید مرکزی 
کوچک به شکل شعاعی قرار گرفته‌اند. 

هر لبول کبدی, به وسیله یک بافت همبندی منتشر احاطه 
شده که به میزان زیادتر در نواحی پورت و در گوشه‌های هر 
لبول توزیع شده است. 

نواحی پورت يا مجاری پورت. متشکل از یک رگ لنفی 
کوچک و مجموعه سه‌تایی پورت می‌باشد: یک انشعاب 
وریدچه پورت از ورید پورت. یک انشعاب شریانچه کبدی 
از شریان کبدی و یک انشعاب مجرای صفراوی کوچک از 
درخت صفراوی. 

در لبول‌هاء انشعاب هر دو وریدچه پورت و شریانچه کبدی به 
داخل سینوزوئیدهای نامنظم در بین صفحات کبدی امتداد 
اکسیژن و سرشار از مواد غذایی در اطراف هپاتوسیت‌ها جریان 
می‌یابد و به داخل ورید مرکزی تخلیه می‌شوند. 

اندو تلیوم سینوزوئیدهای کبدی به صورت یر ممتد و 
منفذدار می‌باشد. به‌طوری که در بین آن‌ها و هپاتوسیت‌ها 


7 


۷ ۲ 


دنر و 


۰ ۳ 
بای کل 


فضای اطراف سینوزوئیدی (فضای دپس) تشکیل 
می‌شود که در آن تبادلات بین هپاتوسیت‌ها و پلاسمای خون 
انجام می‌شود. 

اندو تلیوم سینوزوئیدی حاوی تعداد زیادی ماکروفاژهای 
ستاره‌ای یا سلول‌های کوپفر می‌باشد که شناسایی و 
برداشت اریتروسیت‌های فرسوده را انجام داده و بیلی‌روبین 
و آهن آزاد شده به وسیله هپاتوسیت‌ها جذب می‌شود. 
همچنین در فضاهای اطراف سینوزوئیدی سلول‌های کبدی 
ستاره‌ای (یا سلول‌های ایتو) نیز حضور دارند. که حاوی 
تعداد زیادی قطره‌های لیپیدی کوچک هستند که 
ذخیره‌سازی ویتامین ۸ و دیگر ویتامین‌های محلول در 
چربی را برعهده دارند. 

در بین هپاتوسیت‌های متصل به یکدیگر در صفحات کبدی: 
شیارهایی موسوم به کانالیکول‌های صفراوی وجود دارد که 
به وسیله اتصالات محکم دررگیری شده‌اند و در این شیارها 
هپاتوسیت‌ها آب و ترکیبات صفراوی راء شامل بیلی‌روبین 
و اسیدهای صفراوی ترشح می‌کنند. 

در هر لبول کبدی. همه کانالیکول‌های صفراوی به یکدیگر 
ملحق شده و کانال‌های صفراوی (هرینگ) را می‌سازند که 


در فضاهای پورت به مجاری کوچک صفراوی ملحق شده و 
نهایتاً همه در مجاری کبدی چپ و راست به هم می‌پیوندد 


مجاری صفراوی و کیسه صفرا 

همه مجاری هدایتی صفراه پس از کانالیکول‌های صفراوی به 
وسیله اپی‌تلیوم مکعبی یا استوانه‌ای ساده موسوم به 
کلانژیوسیت مفروش شده‌اند. 

۶ مجرای کبدی مشترک به طرف مجرای سیستیک هدایت 
شنت که سفرا یه سفق کییسه ضقرا حمال خی کدد که در آنن 
محل. ذخیره موقتی صفرا و تخلیظ انجام می‌شود. 

مخاط کیسه صفرا چین خوردگی‌های زیادی دارد. که سطح 
را افزايش می‌دهد. لامینا پروپریاء بسیار پرعروق بوده و 
کلانژیوسیت‌های استوانه‌ای مفروش‌کننده. نیز برای جذب 
آب از صفرا تخصص یافته‌اند. 

انقباض طبقه عضلانی کیسه صفرا؛ از طریق مجرای 
صفراوی مشترک. صفرا را به داخل دئودنوم ترشح می‌کند. 
ایین روند به وسیله کوله‌سیستوکینین (001) از 
سلول‌های انترواندوکرین در دئودنوم در هنگام حضور غذا القاء 
مشود 


۱ عضای ضمیمه لوله کوارش 


۱ 


1 


در بیوپسی کبدی فردی که به مدت طولانی از دارو استفاده 
می‌کرده. کدام یک از ارگانل‌های زیر در هپاتوسیت‌ها به 
میزان بیشتری مشاهده می‌شود؟ 

ب) دستگاه گلژزی 

ج) لیزوزوم‌ها 

د) پراکسی‌زوم‌ها 

ه) ر تیکولوم آندوپلاسمی صاف )٩۳(‏ 

کدام یک از توضیحات زیر در مورد زیموژن‌های پانکراسی: 
صحیح امبت؟ 

ب) در ریبوزوم‌های آزاد سنتز می‌شوند. 

ج) تا زمانی که به لومن دوازدهه برسند. غیرفعال‌اند. 

۵ در سیتوپلاسم قاعده‌ای سلول‌های آیییتار ذخیره می‌شوند. 
ه) توسط سلول‌های مکعبی مفروش‌کننده مجاری پانکراسی, 


۳ کدام یک از فرایندهای زیر. در پاسخ به تحریک پاراسمپاتیک 


غدد بزاقی. افزایش می‌یابد؟ 

الف) حجم ترشح 

ب) تقسیم سلولی در آسینی ترشحی 
ج) محتوای موکوس بزاق 

د) محتوای نمک‌های غیرآلی بزاق 

ه) تقسیم سلولی در مجاری بین لبولی 


که 


۴ کدام یک از موارد زیر ویژگی منحصربه‌فرد قسمت اگزوکرین 
نانکاس ات9 
الف) سلول‌های بتا ترشح‌کننده انسولین 
ب) سلول‌های مرکز آسینی 
ج) سلول‌های ترشحی سروزی واضح و برجسته 
د) مجاری مخطط بین لبولی 
ه) مجاری مخطط داخل لبولی 
۵ کدام یک از توضیحات زیر در مورد کانالیکول‌های صفراوی 
صحیح است؟ 
الف) مستقیما توسط سلول‌های ان دوتلیال. مرزیندی 
هي شونت: 
ب) بخشی از تریاد پورت هستند. 
ج) توسط سینوزوئیدهای کبدی احاطه می‌شوند. 
د) کاملاً با اتصالات محکم درزگیری شده‌اند. 
ه) به طور طبیعی: حاوی مقداری از پلاسمای خون هستند 
۶ کدام یک از موارد زیر در مورد کیسه صفرا صحیح است؟ 
الف) صفرا را رقیق می‌کند 
ب) صفرا را جذب می‌کند 
ج) موکوس ترشح می‌کند 
د) زیر مخاط ضخیم دارد 
ه) کاملاً با سروز پوشیده شده است 
۷ کدام یک از توضیحات زیر در مورد فضای دیس کدی صحیح 
۷ 


است؟ 


الف) با سینوزوئیدهای کبدی احاطه شده‌اند. 

ب) محتویات آنها به سمت ورید مرکزی جریان می‌یابد. 

د) لومن آنها توسط کمپلکس‌های اتصالی. درزگیری می‌شود. 

ه) محتوی آنها به داخل کانال‌های هرینگ مفروش شده با 
کلانژیوسیت‌هاء تخلیه می‌شود. 

یک خانم ۵۰ ساله به کلینیک خانواده مراجعه می‌کند. او گفت 


که هر روز ۶ بسته آب جو می‌نوشد و آخر هفته‌ها هم مقداری 
بیشتر دریافت می‌کند. تست‌های آزمایشگاهی, افزایش 
آلانین آمینو ترانسفراز/ گلوتامیک اگزالواستیک ترانس آمیناز 
سرم (801(1/]آ6ه۸) را نشان می‌دهد. صلبیه جشم او برقان 
ر نشان می‌دهد و بیلی‌روبین سرم او ۱/۳ است (مقدار 
طبیعی /-۰/۳). بیویسی کبدی نشان‌دهنده فیبروز 
و از بين رفتن ساختار لبولی طبیعی است. یرقان احتمالاً به 
الف) وریدهای مرکزی 

ج) سلول‌های کوپفر 

د) هپاتوسیت‌ها 

ه) شبکه‌های سینوزوئیدی 

. یک خانم ۴۸ ساله با علائم خارش چشم‌ها. خشکی دهان. 
اختلالات بلع. از دست دادن حس چشایی. گرفتگی صدا 
خستگی و غدد پاروتید متورم به یک متخصص آلرژی و 
روماتولوژی مراجعه کرده است. او به درد فزاینده مفاصل در 


. و 2۷ پر 2 وم و و زر 2 ۱ :5۳2 


طول دوسال گذشته اشاره کرده است و از زخم مکرر دهان 
شکایت می‌کند. تست‌های آزمایشگاهی نشان‌دهنده 
آنتی‌بادی ضدهسته‌ای (۸۷۸) مثبت و سطح فاکتور 
روماتوئید انا (۷۰)۳ (مقدار طبیعی سل//۶۰۲ >) با 
روش نفلومتریک است. بیوپسی غده پاروتید. ترشحات 
التهابی را در بافت همبند بین لبولی و وجود آسیب را در 
سلول‌های آسینار و مجاری مخطط نشان می‌دهد. در این 
مورد. بازجذب کدام یک از موارد زير با تخریب آن مجاری 
تغییر بیشتری می‌یابد؟ 

الف) ۲۵۲ 

ب) ۲1.0 

ج) 11007 

د) 01 

ون 


. یک کودک کم سن و سال دارای هپاتومگالی (بزرگی کبد). 


رنومگالی (بزگی کلیه). اختلال رشد کودک (۳77). کاهش 
رش و کاهش قندشون است. کمبود فلوگو -۶- فسقاعاز 
شناسایی شده و بیماری فون‌ژیرکه (616716 ۷02) تشخیص 
داده می‌شود. انتظار می‌رود کدام یک از ساختارهای سلولی» 
در حین پیشرفت بیماری در هپاتوسیت‌ها تجمع پیدا کند؟ 
لف) شیلومیکرونها 

ب) گرانول‌های گلیکوژن 


ج) میتوکتدری‌ها 
د) گرانول‌های زیموژن 
ه) ریبوزوم‌ها 
وت و ی کت تست ری ۱ 


۷ 


حقرات بینی 


اپی‌تلیوم تنفسی 
اپی‌تلیوم بویایی 
سینوس‌های اطراف بینی 


حلق 
حنجره 


نای 


درخت برونشی و ریه 


برونش‌ها 
برونشیول‌ها 


دستگاه تنفس. جهت تبادل اکسیژن و دی‌اکسید کربن با 
خون ایجاد شده است. اعضاء تنفسی شامل ریه‌ها و سیستم 


محیط بیرون به‌وجود می‌آورند. حرکت هوا در ربه‌ها از 
طریق یک مکانیسم تهویه‌ای انجام می‌گیرد که شامل قفسه 


سبنه 


نه, عضلات بین‌دنده‌ای. دیافراگم و اجزاءالاستیکی بافت 


ریه‌ها است. از دیدگاه آناتومی. دستگاه تنفس به راه‌های 
تنفس فوقانی و تحتانی تقسیم می‌شود (شکل ۱۷-۱ از 


ببخش هدایتی (0۲108 عمنا60۳0۲): شامل 
حفره‌های بینی. حلق, حنجره. نای. برونش‌ها (واژه 
یونانی» 870701:05 به معنی لوله هوا) برونشیول‌ها و 
برونشیول‌های انتهایی است. 

بخش تنفسی (00۲)108 ۲69017210۲۷)؛ یعنی جایی که 
تبادل گاز اتفاق می‌افتد که شامل برونشیول‌های 
تنفسی. مجاری آلوئولار و آلوئول‌ها می‌باشد. 


۵ گام ززد 


ویو باماهن0۲ 1۳85 مط ]" 


برونشیول‌های تنفسی 
مجاری آلوئولی 
آلوئول‌ها 
ترمیم پوشش آلوئولی 
اعصاب و عروق ریوی 
پرده جنب 
حرکات تنفسی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


هوا هستند که بخش عمده ریه را می‌سازند و محل تبادل 
اکسیژن و دی اکسید کربن بین هوای دمی و خون هستند. 

بخش هدایتی. هوای دم را تمیز و مرطوب می‌کند و 
مسیری را جهت ورود هوا به آلوئول‌ها و برگشت آن را 
فراهم می‌کند. برای اينکه جریان مداوم هوا در ریه‌ها برقرار 
باشد. ترکیبی از غضروف. رشته‌های کلاژن: الاستیک و 
عضله صاف. پشتیبان ساختمانی محکمی را برای قسمت 
هدایتی ایجاد کرده و در عین حال انعطاف‌پذیری و قابلیت 
اتساع لازم را نیز فراهم می‌آورند. 


« حفرات بینی ععزاانمه لحعهز 

حفرات بینی راست و چپ هر کدام شامل دو بخش هستند: 
قسمت خارجی متسع که به نام دهلیز (۷650[0016) موسوم 
است و حفره بینی داخلی. پوست بینی وارد سوراخ‌ها یا 
پره‌های بینی (8765 یا [005171) می‌شود و در قسمتی از 
وستیبول ادامه پیدا کرده و دارای غدد سباسه و عرق به 
اضافه موهای ضخیم و مرطوب با ویبریساها (۷1515526) 
(موها) می‌باشد که ذرات ریز را از هوای دمی می‌گيرند. در 


4 ۴۴۵ «( 


نف آتافیسیکنی عجرای تتقسی فازای هو بخش قوفانی و 
تحتانی است. از نظر بافتی و عملکردی» سیستم تنفسی دارای 
بخش هدایتی (شامل همه اجزایی که هوا را تعدیل کرده و 
وارد ریه‌ها می‌کنند) و بخش تنفسی (محلی که تبادل گاز 
اتفاق می‌افتد) است که شامل برونشیول‌های تتفسی. مجاری 
آلوئولی و آلوئول‌های ریوی می‌باشد. بخش‌هایی از دو سینوس 
مجاور بینی در این شکل مشخص است. 


داحل سورع ایی تلیوم ماهیت شاخحی خود را از دست 
می‌دهد و به‌صورت ایی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب در 
می‌اید که حفرات بینی را هم می‌پوشاند. 

حفرات بینی در داخل جمجمه قرار دارند و به‌صورت 
دو محفظه غاری هستند که توسط سپتوم بینی 2251) 
(۵) 960 از هم جدا شده‌اند. از هر دیواره جانبی سه زائدة 
طاقچه‌ای‌شکل استخوانی به‌نام شاخک (000۳046) یا 
5 11۲010216 برجستگی پیدا کرده‌اند (شکل ۱۷-۱). 
مخاط این نواحی و ساير قسمت‌های دیواره حفره بینی 
لامینا پرویریایی است که نقش مهمی را در تعدیل 
هوای تنفسی برعهده دارد. در نزدیکی اپی‌تلیوم سطحی 
شبکه عروقی پیچیده همراه با قوس‌های مویرگی وجود 
دارد که خون را درخلاف جهت حرکت هوای دم و از عقب 
به سمت جلو به‌جریان می‌اندازد و باعث گرم نمودن هوای 


رد. هوای تتفسی به‌علت مایع ابکی 


مترشحه از غدد سروموکوسی کوچک. مرطوب می‌شود. 
در ضمن لایه نازکی از موکوس توسط این غدد و سلول‌های 
جامی‌شکل تشکیل می‌شود که سبب به‌دام افتادن و زدودن 
ذرات ریز و آلودگی‌ها از هوای تنفسی می‌شود. در ترشحات 
بیش همچلین ایموثرگاوپولین نوع ۸ وچود دارد که تود.ط 
پلاسما سل‌های موجود در لامینا پروپریا تولید می‌شود. 

شاخک‌های میانی و تحتانی بینی توسط اپی‌تلیوم 
تنفسی ([۲65۳0172107) و سفف حفره‌های بینی و 
شاخک‌های فوقانی نیز توسط بافت پوششی اختصاصی به 
نام اپی‌تلیوم بویایی (011201071) پوشیده شده است. 


اپی‌تلیوم تنفسی تناه‌طاتصه ندماهتامعه۳ 

بخش عمده حفرات بینی و قسمت هدایتی سیستم تنقسی 

با اپی تلیوم استوانه‌ای مطیق کاذب مرزک‌دار مفروش می‌شود 

که ایی تلیوم تنفسی نامیده می‌شود و در بافت پوششی فصل 

۴ شرح داوخ اشكة: است: (شکل ۰۱۷-۳ این ایی تلیوم شامل 

۵نوع سلول است که همه آنها در تماس با غشاء پایه ضخیم 

قرار می‌گیرند. 

سلول‌های استوانه‌ای مرژکدار (6010۳881 61118160)؛ 
فراوان‌ترین نوع هتتتبات: هر کدام دارای ۱۲۳۵۰۰ مزه 
در سطح راسی خود هستند (شکل ۱۷-۲). 

سلول‌های جامی (000161)؛ میزان آنها در بعضی نواحی 
اپی‌تلیوم تنفسی فراوان است (شکل ۱۷-۲). این 
سلول‌ها دارای هسته قاعده‌ای هستد و قسمت راسی 
این سلول‌ها محتوی گرانول‌های گلیکوپرو تئینی 
مووسینی, اسسست: 

سلول‌های مسواکی (8۲۱99): سلول‌های استوانه‌ای 
کرچک آنها تعداد زیادی میکروویلی کوتاه و ضخیم 
دیده می‌ شود (شکل ۱۷-6 ). سلول‌های مسواکی. 
گیرنده‌های حسی شیمیایی (0116111050180۲1۷) هستند 
که شبیه سلول‌های چشایی بوده و ترکیبات انتقال 
سیگتال آنها مشابه است. سطح قاعده‌ای این سلول‌ها با 
پایانه‌های عصبی آوران سیناپس دارند. 

سلول‌های گرانول‌دار کوچک (2۲۵0۷16 [۵9۵۵1) با 
سلول‌های کولچیتسکی (1»۱110111517)؛ نیز سلول‌هایی 
هستند که به سختی در روش‌های معمول آماده‌سازی 
قابل تشخیص می‌باشند. اما تعدادی گرانول به قطر 
۱۰۰-۵ با مرکزی منراکم دارند. شبیه سلول‌های 
انترواندوکرین روده. قسمتی از سیستم انترواندوکرین 


س1٩أغچ_‏ سجسپ-«(««_«««ط_ط_ط_ظطظح ۰ب فا 


اپی‌تلیوم تنفسی یک مثال کلاسیک از اپی تلیوم استوانه‌ای 
مطیق کاذب مژه‌دار است. 

(2) جزئیات ساختاری این اپی‌تلیوم در نواحی مختلف مجاری 
تنفسی با هم فرق دارد اما اين اپی‌تلیوم عموماً روی غشاء پایه 
(8) بسیار ضخیمی تکیه داده و انواغ مختلفی از سلول‌ها را 
داراست. بعضی استوانه‌ای و بعضی قاعده‌ای اما همه روی غشاء 
پایه قرار دارند. سلول‌های استوانه‌ای مژه‌دار فراوان‌ترین نوع 
سلول‌ها هستند و دارای صدها مژه بلند و ضخیم (6) بر روی 
انتهای رأسی برآمد خود هستند که یک پوشش انبوه مژه‌ای را 
در سطح لومن ایجاد می‌کند. غالب سلول‌های گرد کوچک قرار 
گرفته روی غشاء پایه» سلول‌های بنیادی هستند که بقیه سلول‌ها 
از تمایز آنها ایجاد می‌شوند. این سلول‌ها مجموعاً 1۳۰ 
سلول‌های اپی‌تلیوم را تشکیل می‌دهند. سلول‌های گابلت 
ترشح‌کننده موکوس (6۶). لنفوسیت‌های داخل اپی‌تلیوم و 
سلول‌های دندریتیک هم در اپی‌تلیوم تنفسی وجود دارند. 


متتشر (175((], فصل ۲۰ را ببینید) هستند. مشابه با 
سلول‌های مسواکی. در حدود ۳ کل جمعیت 
سلول‌های قاعده‌ای (15[ع6 92521)؛ سلول‌های بنیادی و 
اجدادی فعال به لحاظ تقسیمات میتوزی می‌باشند که 
به انواع دیگر سلول‌های اپی‌تلیال تمایز می‌یابند. 


> کاربرد پزشکی 


حضور مزمن یا تجمع مواد سمی در اثر کشیدن سیگار 
به مدت طولانی يا قرارگیری در هوای آلوده مناطق 


لامینا پروپریا پرعروق (۷) است. (۴۰۰ « ؛ تری‌کروم مالوری). 
(۳) تصویر میکروسکوپ الکترونی نگاره (5۳) عصنصهع:) 
((10070560۳ 7250ا»ع[۵, سطح لومنی سلول‌های گابلت (۶)) را 
در بین تعداد زیادی سلول‌های مژه‌دار نشان می‌دهد. 

(0) تصویر ٩۳[۷‏ ناحیه دیگری را نشان می‌دهد که سلول‌های 
گابلت (6) فراونان و در بعضی از این سلول‌ها تجمع سطحی 
موکوس دیده می‌شود (پیکان‌ها). یک ورقه (فیلم) موکوسی روی 
اپی‌تلیوم قرار دارد که اکثر ذرات غبار و میکروارگانیسم‌های 
موجود در هوا را جذب کرده و حرکات مداوم مژه‌هاء این ورقه 
موکوسی را به سمت حلق و جهت خروج هدایت می‌کند. سایر 
سلول‌های استواه‌ای که تنها حدود 1۳ سلول‌های اپی‌تلیوم 
تنفسی را تشکیل می‌دهند. سلول‌های مسواکی (8) هستند که 
دستجاتی از میکروویلی‌های کوتاه و ضخیم را در سطح رأسی 
کوچک خود نشان می‌دهند.(هر دو ۳۰۰۰*) 


می‌شود. تأثیر دارد. بی‌حرکت شدن مزک‌ها, باعث 
اختلال در تخلیه موکوسی می‌شود که حاوی مواد فیلتر 
شده است. این امر مشکلات را بدتر می‌کند و درنهایت 
احتمالاً متاپلازی سنگفرشی (2ا25هاعه عدهصدنو5) 
اپی‌تلیوم ایجاد می‌شود. تغییر اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق 
کاذب مزه‌دار به اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق به خصوص 
در مخاط برونش‌ها می‌تواند ایجاد شود. این مساله 
می‌تواند باعث دیس‌پلازی سلولی (هاعه(مهن8) قبل از 
سرطان در اين بافت شود. 


(2) مخاط بویایی به شکل دوطرفه شاخک‌های فوقانی را می‌پوشاند و از تمام مساحت 
۱۰۶2 خود آکسون‌هایی را از طریق مناقذ کوچک صفحد غربالی استخوان اتموئید به 
مغز می‌فرستند. دارای اپی‌تلیوم مطبق کاذب است و علاوه بر نورون‌های بویایی 
دوقطبی دارای سلول‌های بنیادی قاعده‌ای و سلول‌های پشتیبان استوانه‌ای می‌باشد. 
دندریت این نورون‌ها در انتهای لومینال واقع شده و دارای مژه‌های تخصص یافته با 
گیرنده‌های غشایی فراوان جهت مولکول‌های بودار هستند. اتصال لیگاند باعث 
دپلاریزه شدن سلول‌ها می‌شود که از طریق آکسون‌های قاعده‌ای پیام به بالب بویایی 
مغز می‌رود. 

[(:)) فقط یک عشاء یایه نازک سلول‌های قاعده‌ای بویایی [(:0) ۳ از لامتتا پرویریای 
زیرین (1.8) جدا می‌سازد. هستة نورون‌های بویایی دو قطبی (08) در میانة 
پشتییان (8) در بالای آن واقع شده است. انتهای رأسی سلول‌ها: دارای مژه‌های 


آپی‌تلیوم بویایی دناه‌طانم۲ رصدم0112 
گیرنده‌های شیمیایی جهت حس بویایی در اپی‌تلیوم بویایی 
قرار گرفته‌اند. این اپی تلیوم ناحیه تخصص یافته‌ای از غشای 
مخاطی است که شاخحک فوقانی و سفقف حفره بینی را 
می‌پو شاند. در افراد بالغ این ناحبه حدود ۵۶ مساحت 
و تا ۱۰۰۸۳ ضخامت دارد. این اپی تلیرم استوانه‌ای مطبو 
کاذاب ضخیم متشگ از ۳نوع سلول امست (شکل ۱۷-۳)؛ 
۶ _ نورون‌های بویایی (860۲085 001]2610۲۷) نورون‌های 
دوقطبی موجود در سرتاسر این اپی تلیوم #نستتال» خنس 4 
این سلول‌ها یک ردیف نامنظم را نزدیک میانه این 
ایی تلیو م ضخیم تشکیل می‌دهند. قطب راسی (به 


سمت لومن) هر سلول بویایی انتهای دندریتی ان است 


پسصسصپحپحچ0۱0۰0۰0۰0۰0۰0۰ ۷00100000000۱0۰0 اب۰۰ سصسصسصأ«+«۰«(۰(«۰«۰«۰( سح -«ث«ط«9_-9۰9۰ص«۹(۹(9۰9‌َ‌‌ّ 


که دارای یک برآمدگی گره مانند با حدود دوازده عدد 
جسم قاعده‌ای (000165 02921) می‌باشد. از این اجسام 
قاعده‌ای مزه‌های بلندی به داحل لایه ابکی پوشاننده 
آنها بیرون می‌زند. این مژه‌ها دارای اکسونم‌های 
غیرمتححرک هستند و مجموعاً یک منطقه سطحی قابل 
ملاحظه برای گیرنده‌های شیمیایی غشاء ایجاد می‌کنند. 
این گیرنده‌ها از طریق ایجاد یک پتانسیل عمل در طول 
اکسونی که از انتهای قاعده‌ای این نورون‌ها گسترش 
یافته. به مواد بودار پاسخ می‌دهند. اکسون‌های انتن 
نورون‌ها اپی‌تلیوم را ترک کرده و در لامینا پروپریا با هم 
یکی شده و عصب‌های بسیار کوچکی را ایجاد می‌کنند 
که از طریق منافذ صفحه غربالی استخوان اتموئید 


۹ِ 
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: تا کاص دما 
شت ۳۹ ده ی 


می‌دهند و نهایتا با نورون‌های پیاز بویایی سیناپس 
برقرار می‌کنند. 

سلول‌های پشتیبان (۰6115 50۳0۲)108) سلول‌هایی 
استوانه‌ای با قسمت قاعده‌ای باریک و قسمت رأسی 
حاوی هسته بوده و میکروویلی‌ها را به لاية مایع 
يوشاننده آنها وارد می‌کند. مجموعه‌های اتصالی بسیاز 
تکامل‌یافته سلول‌های پشتیبان را به سلول‌های بویایی 
به درستی درک نشده است. اما این سلول‌ها کانال‌های 
یوبی فراوانی دارند که به نظر می‌رسد عمل آنها در 
حفظ یک محیط کوجک ۲02600ظ۲06هنص) برای 
عملکرد بویایی و بقاء سودمند باشد. 

سلول‌های قاعده‌ای سلول‌های کروی یا مخروطی‌شکل 
در نزدیکی تیغه پایه هستند. اینها سلول‌های بنیادی. 
برای دو نوع دیگر هستند و نورون‌های بویایی را هر 
۷-۴ ساو یکنبار جایگزین می‌کنند و سلول‌ها را با 
فواصل زمانی بیشتر پشتیبانی می‌کنند. 


لامینا پروپریای اپی‌تلیوم بویایی. دارای غدد سروزی 
ِ 


بزرگی به نام غدد بویایی (بومن) است. ترشح این غدد یک 


سینوس‌های اطراف بینی 566اطزو ۳۵۲۵۸۵56۵۱ 
سینوس‌های اطراف بینی. حفراتی دوطرفه در استخوان‌های 
فرونتال. ماگزیلا. اتموئید و اسفنوئید هستند که در جمجمه 
قرار دارند (شکل ۱۷-۱). این حفرات با اپی‌تلیوم تنفسی 
نازک‌تری که سلول‌های جامی اندکی دارد. مفروش 
شده‌اند. لامینا پروپریا در این نواحی تنها چند غده کوچک 
دارد و در امتداد پریوستئوم زبرین است. سینوس‌های 
اطراف بینی از طریق منافذ کوچکی با حفرات بینی ارتباط 
برقرار می‌کنند. موکوس تولید شده در این حفرات. در نتیجه 
فعالیت سلول‌های اپی تلیال مژه‌دار به بینی تخلیه می‌شود. 


» کاربرد پزشکی 

سینوزیت یک روند التهابی در سینوس‌ها است که گاه 
به مدت زیادی باقی می‌ماند و دلیل عمده آن انسداد 
منافذ تخلیه‌ای است. سینوزیت مزمن و بسرونشیت 
(ءن)»0۳0۳) مزمن از اجزاء دیس‌کینزی مژه‌ای اولیه 
(هزمععمتاموه ناه سفهنی با سندرم کارتاژنر 
(۵71۵86761) هستند که یک اختلال ژنتیکی است و 
مشخصه آن اختلال در عملکرد مژه سلول‌ها می‌باشد. 


« حلق ۳۳۵۲۷۸۲ 
حفرات بینی از خلف به حلق‌بینی باز می‌شوند که اولین 
بخش از حلق است. انتهای تحتانی حلوبینی در امتداد 


جریان دائمی مایع پیرامون مزه‌های بویایی ایجاد می‌کند که 
دستیابی به مواد بودار حجد بد را تسهیل می‌کند. 


از بین رفتن یا کاهش توانایی بوئیدن که به ترتیب 
«صعهصه یا «ذسوهوره نامیده می‌شوند. می‌تواند در اثر 
آسیب‌های ناشی از ضربه به استخوان اتموئید که محل 
عبور آ کسون‌های عصب بویایی است رخ دهد يا بر ثر 
آسیب اپی‌تلیوم بویایی بر اثر مصرف داروهای داخل 
بینی. ایجاد شود. 

نورون‌های بویایی. شناخته شده‌ترین نورون‌هایی 
هستند که می‌توانند با فعالیت بازسازی از سلول‌های 
بنیادی اپی‌تلیوم که از آن منشاً می‌گیرند. به وجود 
بیایند. به همین علت فقدان حس بویایی به علت 
دودهای سمی و يا آسیب‌های فیزیکی به خود مخاط 
بویایی معمولاً موقت‌اند. 


حلق‌دهانی (۲02۱ط1) قرار دارد. حلق‌دهانی؛ در حلف حفره 
دهان قرار دارد و با حنجره و مری مرتبط امیت (شکل 
۱۷-۱). برخلاف اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق حلق‌دهانی: 
حلق‌بینی با اپی‌تلیوم تنفسی مفروش شده و مخاط آن 
حاوی لوزه حلقی و منافذ دو لوله شنوایی است که آن را به 
هر یک از گوش‌های میانی مرتبط می‌کنند. 


« حنجره 1۹2۳۷0 

حنجره. یک مسیر کوتاه برای عبور هوا (۴«۴6۲0) بین حلق 
و نای است (شکل ۱۷-۱). دیواره سخت آن توسط 
غضروف‌های شفاف (تیروئید. کریکونید و بخش تحتانی 
غضروف‌های آریتنونید) و غضروف‌های کوچکتر از نوع 
الاستیکی (اپی‌گلوت. میخی: شاخی و بخش فوقانی 
غضروف‌های اریتنونید) حمایت می‌شود. همه این 
غضروف‌ها توسط لیگامنت‌هایی به‌هم متصل شده‌اند. 
علاوه‌بر باز نگه‌داشتن راه‌هوایی. حرکات ایین غضروف‌ها 


حنجره معبر کوتاهی جهت عبور هوا بین حلق و نای می‌باشد. 
فیواره حتجره از عضلات اسکلتی و قطعات غضروفی تقکیل شده 
که حنجره را برای تولید صوت و تکلم اختصاصی می‌کنند. تصویر 
میکروسکوپی با بزرگنمایی کم. دهلیز حنجره‌ای (1.۷) را نشان 
که که وفوسه شده س‌وموگونی (66 اساطه شاد 
دیواره‌های جانبی این ناحیه به صورت یک جفت چین دهلیزی 
(۷۳) برآمدگی پیدا می‌کند. این ناحیه همچنین دارای غدد 
سروموکوسی و بافت سست توأم با ۱2۸177 و اغلب دارای 
ندول‌های لنفی (1) بوده و عمدتاً به‌وسیله اپی‌تلیوم تنفسی 
پوشیده می‌شود. نواحی نزدیک به اپی‌گلوت. اپی‌تلیوم مطبق 
سنگفرشی را نشان می‌دهند. 

در پایین هر چین وستیبولی بزرگ یک فضای باریک یا بطن 


توسط عضلات اسکلتی, در تولید صوت جهت نکلم 
شرکت م ی کتند, 

بی‌کلوت (0018۱0۱۱18)؛ یک ساختمان پهن است که از 
لبه حنجره برآمدگی پیدا کرده و از ورود غذا و آب بلعیده 
شده به داخل راه هوایی جلوگیری می‌کند. سطح فوفانی یا 
زبانی آن از اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق پوشیده شده است. 
در نقاط مختلف سطح حنجره‌ای آن. اين اپی‌تلیوم به نوع 
استوانه‌ای مطبق کاذب مژه‌دار (تنفسی) تبدیل می‌شود. 


(۷) وجود دارد. در پایین بطن‌ها یک جفت دیگر از چین‌های 
جانبی به نام چین‌ها یا تارهای صوتی (۷6) وجود دارند که 
توسط اپی تلیوم مطبق سنگفرشی مفروش شده و به صورت 
بسیار مشخص به درون لومن برآمده می‌شوند. هر چین صوتی 
قامل یک عفله دخاط صوتی بژرگ 63 و یک لیگامان 
کوچک نزدیک به سطح است که به‌طور عرضی بریده شده و در 
نتيجه دیدن آن در این تصویر مشکل است. همچنان که هوا از 
بین تارهای صوتی عبور می‌کند. به دلیل انقباض عضلات 
کشش‌های متفاوتی در این لیگامان‌ها ایجاد می‌شود و در نتیجه 
صوت‌های مختلفی تولید می‌شود. تمامی ساختارها و فضاهای 
بالادست این چین‌ها: سبب تشدید صوت شده و به تکلم کمک 
می‌کند. (۱۵ *؛ ت18. 


غدد مختلط سروزی و موکوسی در لامینا پروپریا زیر 
اپی‌تلیوم یافت می‌شوند. 

زير اپی‌گلوت و دهلیز (۷65110۷16) حنجره. مخاط دو 
جفت چین تشکیل می‌دهد که به داخل مجرای حنجره 
کشیده می‌شوند که از یکدیگر توسط فضایی باریک به نام 
بطن (۷:2۷016) جدا می‌شوند (شکل ۱۷-۴). وخ 
فوقانی. جین‌های دهلیزی (10۱05 ۱ غیر متحرک 


مفروش شده‌اند و در عمق آن غدد سروموکوسی متعدد و 
گاهگاهی ندول‌های لنفاوی وجود دارند. زوج جین‌های 
تحتانی. چین‌های صوتی (0105] ۷0021) (با طناب‌های 
صوتی) را تشکیل می‌دهند که دارای ویژگی‌هایی است که 
در تکلم یا تولید صدا نقش دارند: 

۶ این چین‌ها توسط اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی غیرشاخی 
پوشیده شده که لایه مخاطی را از فرسایش و خشگی به 
علت حرکت سریع هوا محافظت می‌کند. 

۰ لیگامان صوتی, شامل یک دستة متراکم و منظم از بافت 
همبند الاستیکی است و از لبة آزاد چین صوتی حمایت 
هم یگفق: 

در عمق لایه مخاطی. دستجات بزرگی از عضلات 
مخطط وجود دارد که عضله صوتی (5616 دذا۵ع۲) 
نامیده می‌شود و به هر چین‌صوتی اجازه حرکت می‌دهد. 


درطی تکلم. عضلات مخطط. سبب کشیدن چین‌های 
صوتی به سمت یکدیگر شده (00ا200) به‌طوری که 
شکاف بین انها را که شکاف گلوت. (10115ع ۲1۳02) نامیده 
می‌شود. باریک می‌کند و هوای خروجی از ریه‌ها سبب 
می‌شود چین‌های صوتی به هم نزدیک شده ارتعاش يافته 
و صدا تولید شود. 

زیر و بم شدن صدا و دیگر کیفیت‌های آن به وسیله 
تغییر میزان کشش چین‌های صوتی. پهنای شکاف گلوت. 
حجم هوای خارج شده و غیره نعیین می‌شود. جین‌های 
وستیبولی و بطن‌ها همراه با دیگر ساختمان‌ها و فضاهای 
موجود در مجاری تنفسی بالاتر. در تشدید صدای تولید 
شده در حنجره شرکت می‌کنند. در هنگام تکلم. صداهای 
تولید ده ترسظ حتجرین بهوسله حرکات حاله زیان و 
لب‌ها تغییر می‌یابند. در مردان پس از بلوغ. حنجره بزرگ و 
چین‌های صوتی بلندتر از زنان است و آین عامل باعث 
می‌شود که مردان صدای بم‌تری نسبت به زنان داشته باشند. 


التهاب حنجره. لارنژیت (۱۸7۲۳۵101) نامیده می‌شود که 
به علت عفونت ویروسی ایجاد می‌شود و معمولاً همراه 
با ادم یا متورم شدن لامینا پروپرویای اين ارگان است. 
این عامل باعث تغییررشکل در چین‌های صوتی و يا 
دیگر قسمت‌های حنجره شده و باعث گرفتگی صدا 
(وعع‌ووند۱0) و یا از بین رفتن کامل صدا (66ز۲۵ 0۲ ودم۱) 


نای توسط آپی تلیوم تنفسی (1۳) تیییک مفروش شده است. 
سروموکوسی (60) قرار دارند. در مجاورت زیر مخاط همچنین 
حلقه‌های غضروفی ) شکل هیالینی (6) وجود دارد که توسط 
پری‌کندریوم [0 پوشیده شده‌اند. (۵۰ <؛ ک۳. 


می‌شود. 6۲0۱0۲ ستدرمی مشابه در کودکان است که با 
ادم مخاط حنجره همراه با گرفتگی صدا و سرفه‌های 
ب‌لند و گوش‌خراش می‌باشد. پولیپ‌های خوش‌خیم 
فعال که به نام ندول‌های خواننده (6ع[200۳ عتمع‌هنه) 
نامیده می‌شوند. به میزان زیادی در ایی‌تلیوم 
سگفرشی, مظبق اطتاب‌های منوتی حقلفی آبه وود 
می‌آیند و صدا را تحت تأثیر قرار می‌دهتد. 


نای 1۲۵0۳6۵[ 
نای در افراد بالغ ۱۰-۱۲۲۵ طول دارد و توسط مخاط 
تنفسی تیپیک مفروش شده است. لامینا پروپریا حاوی 
تعداد زیادی غده سروزی موکوسی است که موکوس آبکی 
تولید می‌کنند (شکل ۱۷-۵). در بین زیرمخاط و ادوانتیس 
یک مجموعه حدود ۲ تایی از حلقه‌های ن) شکل از جنس 
غضروف هیالن وجود دارد که دیواره را محکم کرده و به باز 


نای دو شاخه شده و برونش‌های اصلی (اولیه) راست و چپ را 
ایجاد می‌کند که همراه با عروق ریوی» لنفاتیک‌ها 1 اعصاب وارد 


ناف ریه می‌شوند. 
(9) درون هر ریه برونش انشعابات بیشتری پیدا کرده و درخت 


بودن مجرای نای کمک می‌کنند (شکل ۱۷-۶). انتهای باز 
این حلقه‌های غضروفی ) شکل در سطح خلفی نای و 
مجاور مری قرار دارد و توسط دسته‌ای از عضلات صاف که 
عضلهٌ ترا کثالیس (0720162116) نامیده می‌شود. و نیز یک 
صفحه از بافت فیبروالاستیک متصل به پری‌کندریوم» به 
یکدیگر متصل می‌شوند. 

درطی عمل بلع» عضله تراکنالیس شل می‌شود تا به 
مری اجازه برآمده شدن به داخل لومن نای را بدهد و عبور 
غذا تسهیل شود. این عضله همراه با لای الاستیک مانع از 
انساع بیش از حد نای می‌شوند. این عضله در رفلکس سرفه 
به شدت منقبض می‌شود تا لومن نای باریک‌تر شود. در 


برونشی ر ایجاد می‌کند که آخرین بخش سیستم‌های هدایتی 
(۳) دیاگرام نشان‌دهنده کدگذاری رنگی شاخه‌های اصلی درخت 
برونشی می‌باشد. 


نتیجه سرعت هوای بازدمی افزایش می‌یابد و به تمیزشدن 
راه هوایی کمک می‌کند. ویژگی‌های اصلی تمام دستگاه 
تنفس فوقانی در جدول ۱۷-۱ خلاصه گردیده است. 


» کاربرد پزشکی 

سرفه (ع00۵0:0»» یک عمل رفلکسی است که اغلب به 
وسیله عفونت‌های ویروسی و يا آزردگی‌های دیگر نای 
یا نواحی دیگر مجاری تنفسی ایجاد می‌شود. سرفه‌های 
خشک («وبه «به) مداوم که در آنها موکوس (خلط) 
تولید نمی‌شود را می‌توان توسط داروهای ضد سرفه که 
بر روی ساقه مغز و عصب واگ اثر می‌گذارند درمان 


دهلیز حفرات بینی سنگفرتنی, مطبق, غناخی غدد سباسه و عرق غضروف شفاف ویبریساها (موهای زبر) 


یا غیر شاخی و مرطوب که باعث 
تصفیه و مرطوب کردن 
هوا می‌شود 
بسیاری از نواحی تنفسی غدد سروموکوسی استخوان و غضروف غنی از رگ و غدد باعث 
حفرات بینی شفاف گرم کردن. مرطوب کردن 
و تمیز کردن هوا می‌شود 
نواصی فوقانی بویایی با نورون‌های غدد سروزی (بومن) استخوان (اتموئید) محلول ساختن و اشکار 
حفرات بینی دوقطبی ساختن مولکول‌های 
بودار در هوا 
حلق بینی و ناحیه تنفسی و مطبق غدد سروموکوسی اسستخوان و عضله انتقال هوایه حنجره 
خلقی حلق دهانی سنگفرشی اسکلتی لوزه‌های حلقی و کامی 
حتحره تنفسی و مسطبق غدد موکوسی و غدد غضروف شفاف ایجاد صدا, اپی‌گلوت در 
" سنگفرشی سروموکوسی کوچک ‏ غضروف الاستیک حین بلعیدن بسته می‌شود 
بیجا هس 
عفلدا کات 
تا تتفسی ها مر ار ماد ای عک از تال موانه رعش آبله 
سروزی یا مختلط غضروف شقاف با عضله که وارد ریه می‌شود. 


نمود. در حالی که سرفه‌های خلطی ۳۳0۵000۷۷۶) 
(طوبم اغلب توسط داروی خلطآور (عادهاءعجه) 
درمان می‌شوند که به کاهش چسبندگی موکوس 
پوشاننده مخاط تنفسی کمک می‌کنند. 


< درخت برونشی و ریه 

مسا عک ۳۵۵ اهنط‌۳۵0۵ظ۳ 

نای به دو برونش اولیه (0۳0۵۵۲ 0:1۳27۲) تقسیم 
می‌شود که در ناحیه ناف همراه با شریان‌ها و وریدها و 
عروق لنفاوی وارد ریه می‌شوند. پس از ورود به ریه‌ها» 
برونش اولیه به طرف پایین و خارج سیر می‌کند و به سه 
پرونش ثانویه (0۳086 6089027۷ع) یا لوبار (10027) در 
ریه راست و دو برونش ثانویه (لوبی) در ریه چپ تفسیم 
می‌شود (شکل ۱۷-۶) و هر کدام از آنها یک لوب ریوی را 
پوشش می‌دهند. این برونش‌های لوبی (نطمجم0 تعطاما) 


صماف (تراکنالیس) محتوی ۸4۸7 
عضله‌ای در خلف دهانه 
باز هر غضروف 


مجدداً تقسیم می‌شوند و برونش‌های تالث 16۲1127۷) 
(0۲0201 یا سگمنتال (۳067121عع) را به وجود می‌اورند. 
هر یک از برونش‌های ثالث همراه با انشعابات کوچک‌تری 
که از آن خارج می‌شود یک سگمنت برونشی -ریوی 
(امع‌صوعع؟ ۲۲عصمصا نا ومطعه۲۵) را تشکیل می‌دهند که 
با در نظر گرفتن کپسول بافت همبندی و عروق خونی 
مربوط به آنها تقریباً ۸۱۰-۱۲ هر ریه را تشکیل می‌دهند. 
وجود این قبیل سگمنت‌ها؛ برش‌های جراحی بافت‌های 
آسیب‌دیده و بیمار ریه را ممکن می‌سازد. بدون اینکه بافت 
سالم مجاور تحت تأثیر قرار بگیرد. 

هر برونش ثالث. برونش‌های کوچک و کوچک‌تر را به 
وجود می‌آورد که شاخه‌های انتهایی آنها نزوتشیول 
(0۲006[016) نامیده می‌شوند. هر برونشیول وارد یک 
لوبول ریوی شده و به ۵ تا ۷ برونشیول انتهایی ۲01821 1ع)) 
(0۲0001016 تسقسیم می‌شود. لوبول‌های ریوی: 
ساختمان‌هایی هرمی‌شکل هستند که راس آنها به طرف 


احیة مسیر هوایی نوع اپی‌تلیوم . . 
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برونش تنفسی 
ضخیم؛ صفحات نامنظم غضروف 
شفاف 
پرونشیول مکعبی تا منشوری مزه‌دار ساده عضله صاف حلقوی ضخیم؛ بدون 
همراه با سلول اگزوکرین کلاب غضروف 


برونشیول انتهایی مکعبی اوه مژه‌دار و سلول‌های 


کلاب 


برونشیول تنفسی مکعبی ساده. مژه‌دار و سلول‌های 


کلاب. آلوئول‌های پراکنده 


نازک؛ بدون غضروف 


تعداد کمی رشته‌های عضله صاف. 
اغلب اطراف آلوئول‌های باز 


مجرای آلوئولی مکعبی ساده بین تعداد زیادی از نوارهای عضله صاف در اطراف 

وکیسه آلوئولی  .‏ آلوئول‌ها منافذ آلوئولی 

آلوئول سلول‌های الوئسولی 1 و 17 ندارد (اما شبکه‌ای از رشته‌های 
(نوموسیت‌ها) الاستیک و رتیکولر وجود دارد) 


انشعاپات پی در بی 


ابو 
انتقال هوا به نواحی عمیق تر ریه 


اتفال ضعا و اتتیاضی و اتستاظ 
برونش 

انتقال هوا به قسمت تنفسی ریه‌هاء 
سلول‌های اگزوکرین کلاب با 
اعمال متعدد حفاظتی و ترشح 
سورفاکتانت 

انتقال هوا به نواصی عمیق‌تر با 
کمی تبادل گازهاء و عملکرد 
حفاظتی و ترشح سوفاکتانت 
سلول‌های کلاب 

نتقال هوا 

تبادل گازها به میزان زیاد 

جایگاه اصلی تبادل گازها؛ ترشح 
سورفاکتانت اژ سلول آلوئولی تفع 


ناف ریه فرار دارد. محدوده هر لوبول با دیواره نازکی از 
بافت همبند مشخص می‌شود که در بزرگسالان اين دیواره‌ها 
اغلب ناقص هستند. هرچه از برونش‌های کوچک‌تر و 
پرونشیول‌ها به طرف قسمت تنفسی می‌رویم. سازمان‌بندی 
بافت‌شناسی اپی‌تلیوم و لامینا پروپریای زیر آن ساده‌تر 
می‌شوقد (تعدول 1۷-۷ 


برونش‌ها ۳۲0۵0 

هر برونش اولیه به طور مکرر تقسیم می‌شود و شاخه‌های 
جدید کوچک‌تر می‌شوند تا به قطر حدود ۱-۲۳۳0 برسند. 
ساهسان سخاط پیرزنگ‌هاً شبه مخاط تایق است ولی 
سازمان‌بندی عضروف و عضله صاف در آنها متفاوت است 
(شکل ۱۷-۷). در برونش اولیه حلقه‌های غضروفی به‌طور 
کامل مجرا را دور می‌زند. اما با کاهش قطر برونش‌ها 
صفحات مجزا از غضروف شفاف جانشین حلقه‌های 
غضروفی می‌شوند. غدد سروزی و موکوسی فراوان نیز 
وجود دارند که مجرای آنها به لومن برونش‌ها باز می‌شود. 
در لامینا پروپریای برونش. لایه‌ای عضله صاف وجود دارد 


آ[؛ سلول‌های غباری 


که حاوی دسته‌های متقاطع عضله صاف و رشته‌های 
الاستیک است و به‌صورت مارییچی ارایش یافته‌اند 
(شکل‌های ۱۷-۷ و ۱۷-۸). این اجزاء در شاخه‌های 
کوچکتر برونش‌ها مشخص‌تر می‌شوند. انقباض این لایه 
عضلانی. مسئول ظاهر چین‌خورده مخاط برونش در 
برش‌های بافتی است. 

لنفوسیت‌های متعددی هم درون لامینا پروپریا و هم در 
بین سلول‌های اپی‌تلیومی یافت می‌شوند. ندول‌های لنفاوی 
نیز مخصوصاً در نواحی انشعاب درخت برونشی وجود 
دارند. با کوچک‌ترشدن برونش‌ها» علاوه‌بر الیاف الاستیک 
و عضله صاف. بافت لنفاوی وابسته به مخاط (]/۷۲۸۵۲) 
نیز فراوان‌تر می‌شوند. اما غضروف و ساير بافت‌های همبند 
اهر ی بانان, 


پرونشیول‌ها ۳۲۵8۳9016۶ 

برونشیول‌ها: مجاری هوایی داخل لوبولی با قطر ۱۳:۰ یا 
کمتر هستتد: و لوق تعل از دهمین سری از انشعابات 
تشکیل می‌شوند. این مجاری فاقد غضروف و غدد مخاطی 


۱۷-۷ برونش ثالث (سکمنتال). 


در مقطع عرضی یک برونش بزرگ. اپی‌تلیوم تنفسی (ظ) 
پوشاننده برونش و مخاط چین‌خورده شده‌اند که به‌علت 
انقباض عضله صاف (8[۷) می‌باشد. در این قسمت از درخت 
برونشی. دیواره همچنین با قطعاتی از غضروف شفاف (6) 
احاطه شده و غدد سروموکوسی (۶)) فراوانی در زیر مخاط خود 
دارند که ترشحات خود را به درون لومن تخلیه می‌کنند. در 


بافت همبند پیرامون برونش. شریان‌ها و وریدها (۷) وجود 
دارند که تا رسیدن به برونشیول‌های تنفسی به عروق کوچک و 
کوچکتر منشعب می‌شوند. همه برونش‌ها به‌وسیله بافت ریه 
(۲/۷9) مشخص احاطه می‌شون که فضاهای خالی بسیاری راکة 
همان آلوئول‌های ریوی هستند. نشان می‌دهند. 

.)۳ :<* ۵۶( 


هستند. ولی بافت همبند متراکم پوشاننده آنها همراه با 
عضله صاف می‌باشد (شکل ۱۷-۹). در برونشیول‌های 
بزرگ‌تر. اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب مژه‌دار وجود دارد 
که از ارتفاع و پیچیدگی آن کم شده و در برونشیول‌های 
انتهایی (:۲۵86۱1016 ۱۵۲۱18۵1) کوچک‌تر که آخرین 
بخش از سیستم هدایتی هوا می‌باشند. به صورت اپی تلیوم 
استوانه‌ای ساده مژه‌دار یا مکعبی ساده مژه‌دار در می‌اید. 
اپی‌تلیوم مژه‌دار جدار برونشیول‌ها. پلکان (696212187) یا 
دستگاه مژه‌ای - موکوسی (۸00۵۲۵۲۷05 ۱۳۴۵۵۵[1۵۲۷) را 
تشکیل می‌دهد که در پاک کردن ذرات خارجی و موکوس از 
طریق راندن آنها به بالا در طول درخت برونشیال و نای 
نقش مهمی دارد. 


» کاربرد پزشکی 

برونشیول‌ها مجاری هوایی را تشکیل می‌دهند که در 
کودکان بیشتر تحت تأثیر ویروس‌های سرخک و یا 
آدنوویروس (2600۷:۳۲۵) قرار می‌گیرند که هر دوی 
آنها اغلب سبب التهاب برونشیول‌ها (هفناهنط۳08<) 
می‌شیند اتعاب فاشی از هو ایک از عرفت‌ها در 
صورت مداوم می‌تواند سب برونشیولیت انسدادی 
(وناناه(۳۵۵۵ «اعهانااه) شود که انسداد کامل و 
یاانسداد قسمتی از راه‌های هوایی. به علت فیبروز 
دیواره مجاری می‌باشد. بیشتر انواع سرطان‌های ریه 
(ععصی ععا از نوع کارسینوما (62۳0100۳25) هستند 
که سلول‌های آپی‌تلیوم پوشاننده قسمت‌های بزرگ‌تر 
برونش‌ها و نه برونشیول‌ها را گرفتار می‌کند. 


زیادی سلول‌های کلاب (10ا[») با سلول‌های برونشیولی 

برون‌ریز (که سابقاً سلول‌های کلارا نامیده می‌شدند) 

می‌باشد که دارای منت زأسی بدون مه گنبدی‌شکل با 

گرانول‌های ترشحی هستند (شکل ۱۷-۱۰). این‌سلول‌های 

اکووکزین خندین عملکرد مهم دارند که به قرار زیر است: 

» _ ترشح لیپوپروتئین‌های سورفاکتانت (50۲]۵6881) و 
موسین در لاية مایع روی سطح سلول‌های اپی‌تلیال. 

« _ سم‌زدایی (06101161620100) ترکیبات بیگانه در هوای 
([۳). 

۰ ترشح بیتیدهای ضد میکروبی |0012 2011۳167) 
(060۱1065 و سیتوکین‌ها برای دفاع ایمنی موضعی. 


در اپی‌تلیوم برونشیول‌های انتهایی سلول‌های حساسه 
شیمیایی مسواکی (5[[ع۵ [0:5) و سلول‌های گرانول‌دار 
کوچک 0188 نیز وجود دارند که همانند سلول‌های مشابه 
در قسفت‌هاق بالاتر فستگاه تنفسی هستند. جمعیت 
کوچکی از سلول‌های بنیادی. امکان جایگزینی سایر انواع 
سلول‌های برونشیال را فراهم می‌کند. 

لامسینا پروپریای برونشیولی نازک همچنان دارای 
عضلات صاف و رشته‌های الاستیک است که سبب ایجاد 
چین‌هایی در مخاط می‌شوند. انقباض عضلات جدار 
برونش‌ها و برونشیول‌ها هردو عمدتاً تحت کنترل اعصاب 
خودمختار قرار می‌گیرند. 


() پوشش اپی‌تلیال (8) برونش‌ها به‌طور عمده از سلول‌های 
استوانه‌ای مطبق کاذب مژه‌دار با تعداد اندکی سلول گابلت 
تشکیل شده است. لامینا پروپریا (ا) دارای لایة مشخصی از 
عضله صاف 5100) است که تمام برونش را احاطه می‌کند. در زیر 
مخاط. غضروف حمایتی (6) قرار دارد و ادوانتیس شامل عروق 
خونی (۷) و اعصاب () می‌باشد. باقت ریوی (]/1) به‌طور 
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آسسم (۸۶۵۳۵) یک بیماری شایع است که در اثر 
التهاب مزمن درخت برونشی در ریه ایجاد می‌شود. در 
این بیماری انقباض ناگهانی در عضلات صاف جدار 
برونشیول‌ها ایجاد می‌شود که بسرونکواسپاسم 
(سعدم‌عمط‌0۳0۵) یا اسپاسم برونشی نامیده می‌شود. 
اين انقباض نتيجة عمل رهاسازی گراتول‌ها توسط 
ماست سل‌ها در حضور آنتی‌ژن‌های اختصاصی 
می‌باشد. سختی ایجاد شده در تنفس ممکن است از 
حد خفیف تا شدید باشد. اپی‌نفرین (۲0:۰60۳۲۳6) و 
دیگر داروهای تقليدکنندة سمپاتیکی سبب انبساط 
عضلات و گشادکر دن قطر برونشیول‌ها توسط تحریک 


مستقیم ادوانتیس برونش را احاطه می‌کند. (۱۴۰ *<؛ ۲16-۲). 
(۳) در برونش‌های کوچکتر اپی‌تلیوم به‌طور عمده از سلول‌های 
اننتواتهی موفخار است (پیکان‌ها6: و فاد ساول‌های کات هر 
ان کمتر انسته ارفا تیویرنا دازاش عخلا عناق 4۳#) شود 
سروزی کوچک (63) در کنار غضروف (6) است. 

(۴۰۰ «؛ لک 


سیستم عصبی سمپاتیکی می‌شوند که برای درمان 
حملات آسم تجویز می‌شوند. با مقایسة ضخامت 
دیوارهٌ برونش‌ها با دیوارةٌ برونشیول‌ها: دیده می‌شود 
که لایه عضلانی برونشیول, به مراتب بزرگ‌تر است. 


برونشیول‌های تنفسی 
ععامن‌۳0۵ظ برماهتنم و۲۱۵ 


هر برونشیول انتهایی به دو یا تعداد بیشتری برونشیول 
ققمن تسم ام شودگکه خاری ساغضبان‌های کیس‌نانتین 
به نام آلوئول‌ها (21۷۵01) است. بر همین اساس برونشیول 
تقسی آولین شسدت ناسیه میب -عسانب :مد تال 
۷۱ مخاط برونشیول تنفسی. شبیه برونشیول‌های 


(2) یک برونشیول بزرگ به‌طور مشخص دارای اپی تلیوم تنفسی 
ین ورم هل و شاه صاق بازن ات ازنیکان‌های, اما ققط با 
بافت همبند لیفی (6) حمایت می‌شود. (۱۴۰ *؛ ت78. 

() رنگآمیزی الیاف الاستیک نشان‌دهندة محتوی بالای 
الاستیک عضلات صاف می‌باشد (نوک پیکان‌ها) که با عضلات 
یک برونشیول کوچک همراه است که اپی‌تلیوم آن استوانه‌ای 
ماه نما عقبدار اس لیاف لاستیات یره رشگ: همشیل در لد 


انتهایی است. به جز اينکه دارای تعداد کمی منفذ به داخل 
آلوئول‌ها است که در آنها تبادل گازها رخ می‌دهد. عضله 
صاف و بافت همبند الاستیک. لامینا پروپریا را تشکیل 
می‌دهند. اپی‌تلیوم از سلول‌های کلاب تشکیل شده است و 
در محل منافذ آلوئولی دارای سلول‌های سنگفرشی ساده 
است که به داخحل آلوئول امتداد می‌یابند. هرچه که در 
برونشیول‌های تنفسی به طرف دیستال پیش می‌رویم» 
آلوئول‌ها فراوان‌تر و به یکدیگر نزدیک‌تر می‌شوند. 


مدیای شریانچة بزرگ (۸) مجاور وجود دارد و به میزان کمتری 
در وریدچه‌های (۷) همراه آن دیده می‌شود. بافت همبند حاوی 
لنفوسیت فراوان (1) از 11۸11 منتشر و ندول‌های لتفوئیدی 
است. (۱۸۰ *<؛ آلدهیدفوشین). 

(0) اپی‌تلیوم (8) در برونشیول‌های بسیار کوچک به سلول‌های 
مک عین کرک هار فلیل باق استا چغایی لایبه از 


سلول‌های عضلانی صاف (پیکان‌ها) قسمت زیادی از دیوارة آن 


را تشکیل می‌دهد. (۲۰۰ *؛ تلگ17). 
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انسداد مجاری هوایی (برونش‌ها) به علت میزان زیاد 
موکوس و یا آسپیره نمودن مواد می‌تواند. منجر به روی 
هم خوابیدن (کلاپس) لوبول‌های ریوی, همگام با جذب 
گازها از آلوئول‌های مبتلا به داخل جریان خون شود. 
این اختلال آتلکتازی نامیده می‌شود و در صورتی که 
انسداد برطرف شود. به‌طور طبیعی برگشت‌پذیر است 
ما اگر این اختلال پایدار بماند. می‌توائد متجر بهة فیبروزژ 
و از بین رفتن عملکرد دستگاه تنفسی شود. 


آخرین بخش از سیستم هدایتی هوا قبل از محل تبادل گازهای 
تنفسی. برونشیول انتهایی نامیده می‌شود. 

(ه) یک برونشیول انتهایی دارای مخاطی با اپیتلیوم مکعبی با 
استوانه‌ای کو تاه غیر مژه‌دار () است که تنها با یک يا دو لایه از 
عضله صاف (8[۷1) احاطه می‌شود که در میان بافت همبتد (1) 
قرار دارد. آلوئول‌ها (۸) در بافت ریوی اطراف دیده می‌شود. 
(۲۰ ۶ ]۳). 

(9) بیشتراپیتلیوم از سلول‌های اگزوکرین کلاب (6) تشکبیل 
شده که دارای گنبدهای برجسته‌ای از سیتوپلاسم رأسی حاوی 
گرانول می‌باشند که در این جا در یک مقطع پلاستیک نشان داده 
شده است. این سلول‌ها اعمال متعدد و مهمی دارند. اجزای 


مجاری آلوئولی کاعدل جدامهظ۸ 

قسمت انتهایی برونشیول‌های تنفسی. به داخل لوله‌هایی به 
نام سحاری آلونولی منشعب می‌شوند که کاملاً توسط منافذ 
آلوئولی پوشیده شده‌اند (شکل‌های ۱۷-۱۱ و ۱۷-۱۲ 
مجاری آلوئولی و آلوئول‌ها هر دو با سلول‌های بسیار نازک 
سنگفرشی پوشیده شده‌اند. در لامینا پروپریای نازک. 


سورفاکتانت را ترشح می‌کنند که کشش سطحی را کاهش داده و 
به جلوگیری از روی‌هم خوابیدن (کلاپس) برونشیول‌ها کمک 
می‌کند. سیستم آنزیمی ۳۹50 شبکه اندوپلاس‌میک صاف 
(51۳1) این سلول‌ها: اجزاء پروتئینی مضر موجود در هوا را 
خنثی می‌کند. این سلول‌ها در اعمال دفاعی دیگر خود. اجزاء 
ترشحی لازم برای انتقال ایمونوگلوبولین ۸ (۸ع1) به لومن 
برونشیول, همچنین لیزوزيم و سایر آنزیم‌های ضد باکتری‌ها و 
ویروس‌ها و نیز سیتوکین‌هایی راکه پاسخ‌های التهابی موضعی را 
تنظیم می‌کنند. تولید می‌کنند. همچنین در میان سلول‌های 
مکعبی؛سلول‌های بنیادی وجود دارند که تمام سلول‌های موجود 
در آپی‌تلیوم برونشیول‌ها را به وجود می‌آورند. (۵۰۰ *؛ ۳۲). 


زنجیره‌ای از سلول‌های عضله صاف. هر متفذ آلوئولی را 

احاطه می‌کند و شبکه‌ای از رشته‌های الاستیک و کلاژن 
پشتیبان مجرا و آلوئول‌های آن است. 

مجموعه‌های بزرگ‌تر آلوئول‌ها که کبسه‌های آلوئولی 

! نامیده می‌شوند. قسمت‌های انتهایی 

مجاری آلوئولی را ایجاد می‌کنند و گاه در طول این مجاری 


پرونشیول‌های انتهایی به برونشیول‌های تنفسی منشعب 
شده و بعد با انشعابات بیشتر مجراهای آلوئولی را می‌سازند که 
جنبه‌ها مشابه برونشیول‌های انتهایی بوده به استئناء اينکه در 
طول خود دارای آلوئول‌های پراکنده هستند. 

(8) دیاگرام نشان‌دهنده انشعابات بخش‌های مختلف و مرتبط به 
هم و نیز عروق خونی که همراه برونشیول‌ها حرکت می‌کنند و لایه 
متراکمی از مویرگ‌های خونی انشعابی و الیاف الاستیک است که 


۱ گردش خون ریوی.برونشیول‌های انتهایی. برونشیول‌های تنفسی و آلوئول‌ها. 


آلوئول‌ها را احاطه می‌کند. 

(1) میکروگراف ماهیت انشعابی مسیر عبور هوا را به صورت 
دوبعدی نشان داده است. برونشیول تنفسی (108)» مجاری 
آلوئولار (۸0), کیسه‌های آلوئولی (۸5) و آلوئول‌های منفرد (۸) 
(۶۰ ۶+ ک). 

(0) تصویر ۰5۴16 ار تباط سه‌بعدی برونشیول انتهایی (11). 
برونشیول تنفسی (188) مجرای آلوئول (۸) و کیسه‌های 
آلوئولی (۸) و آلوئول‌های منفرد (۸) را نشان می‌دهد. (۱۸۰ *). 


۳۳ 
۱ / ‌ 


بافت ریه به دلیل راه‌های هوایی فراوان و پاکت‌هایی به نام 
آلوئول‌هاء ساختار اسفنجی دارد. 

طولی خورده و منشعب شده و در امتداد آن مجاری (طه) و 
کیسه‌های آلوئولی (۵5) قرار می‌گیرد. برونشیول تنفسی هنوز 
مکعبی را تشان می‌دهد اما مجاری آلوئولی از یک مجموعه خطی 
از آلوئول‌ها تشکیل شده که هر کدام در اطراف منفذ خود دارای 
فیبرهای عضله صاف می‌باشد. آلوئول‌های منفرد (۸) همگی به 
کیسه‌ها یا مجاری باز می‌شوند. برونشیول‌های تنفسی در طول 


یافت می‌شوند (شکل‌های ۱۷-۱۱ و ۱۷-۱۲). لامینا 
برویریا فر ایرت قسمت کاملا نازک فبنده و اساسا ال 
شبکه‌ای از رشته‌های الاستیک و رتیکولر است که اطراف 
منافذ آلوئولی حلقه می‌زنند و هر آلوئول را از نزدیک احاطه 
می‌نمایند. علاوه بر اين» شبکه‌ای از مویرگ‌ها در اين بافت 
همبند پراکنده وجود دارد که هر یک از آلوئول‌ها را احاطه 
منت 
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آسیب آلوئولی منتشر ۱۳ 
سندرم زجر تنفسی بزرگسالان توسط انواع مختلف 
آسیب به اپی‌تلیوم آلوئول‌ها و سلول‌های اندوتلیال 
مویرگ‌ها می‌تواند ایجاد شود. شایعترین عواملی که 
فد سب اند .2 آصیب شود شامل 
عفونت‌های ویروسی و باکتریایی راه‌هف‌ای تسنفس. 
استنشاق گازهای سمی, مواد شیمیایی و یا هوایی با 
اکسیژن بیش از حد و سندرم آمبولی چربی است که در 
مورد اخیر سلول‌های چربی درطی جراحی وارد جریان 


و2 سم ۷ رز ۱ 1 1 

2 کر ج ست. :8 ۹ 
ی مین 2 
۲ 898 فلا از 
ی یه ای 
هر سا ارو 2 9 ۷ چخس وه ۷ مد م۳ 
هر تم کنی90) مه نود بب دود 
1 بجت 1804 ۹6 ۱۳پ مث سر 3 ۱ سم 
1 ِ 7 1 ی جرد 1 0 ۲ 2 1 
و مر بر دزن جرک ردیل 
کب جرد ۱27 
8 سر ۲ 2 زب که ری ۸ 
9 5:۵ هر 9 :6 و۱۶ رن یت ۹۹ و ار 
و سا 2 را 


و 
مر و ۳ 


یک شاخه از شریان ریوی (۳۸) با دیواره نازک قرار گرفته» در 
حالی که انشعابات ورید ریوی (۷)» در پارانشیم مسیر دیگری را 
طی می‌کنند. (۱۴ + ؛ ۳1). 

(ظ) بزرگنمایی بالاتر ارتباط تعداد زیادی از آلوئول‌های دیواره 
نازک و گرد (۸) را با مجاری آلوئولی ((۸) نشان می‌دهد. مجاری 
آلوئولی به دو يا چند دسته از آلوئول‌ها به نام کیسه‌های آلوئولی 
(۸5) ختم می‌شوند. عضلات صاف اطراف منافذ آلوئولی به 
صورت گره‌های ائوزینوفیلی بین آلوئول‌های مجاور دیده می‌شود. 
آلوئول‌هایی در این شکل که متفذی را به داخل مجاری یا 
کیسه‌ها نشان نمی‌دهند. در سطح مقطع‌های دیگری» ارتباط 


خون شده و در خون حرکت نموده و در نهایت 
مویرگ‌ها را مسدود می‌کند.با از بين رقتن این 
فاکتورهای آغازگر. غالباً اجزای طبیعی دیواره آلوئولی 
می‌توانند به حالت اول بازگشته و حداقل قسمتی از 
عملکرد آلوئول‌ها نیز به حالت اولیه باز می‌گردد. 


آلوئول‌ها ناهع۸ 

آلوئول‌ها» ساختارهای کیسه‌مانندی به قطر حدود ,۲۰۰۸ 
هستند که از برونشیول‌های تنفسیء مجاری آلوئولی و 
کیسه‌های آلوئولی بیرون می‌آیند. به همراه راه‌های هوایی؛ 
الوئول‌ها مسئول ساختمان اسفنجی ریه‌ها هستند 
(شکل‌های ۱۷-۱۱ و ۱۷-۱۲). ریه هر فرد بالغ حدود ۲۰۰ 
میلیون آلوئول دارد که سطح داخلی آنها در مجموع حدود 
۶ می‌باشد. هر الوئول: شبیه یک کیسه (بم‌یست) 
کوچک است که از یک طرف به یک مجرای آلوئولی یا 
کیسه آلوئولی باز می‌شود. در اين ساختمان‌ها. اکسیژن و 
دی‌اکسید کرین بین هموا و خون موجود در مویرگ‌های 


تبادل گازهای تنفسی بین هوا و خون در سد نغشایی بین هر 
آلوئول و مویرگ پیرامون آن انجام می‌شود. 

(«) این دیاگرام. ارتباط بین مویرگ‌های موجود در سپتوم‌های 
بین آلوئولی با آلوئول‌های کیسه‌ای شکل را نشان می‌دهد. منافذ 
آلوئولی (منافذ 160) امکان برقراری تعادل فشار هوا و نیز 
گردش‌هوا بین آلوئول‌های موجود در مجاری یا کیسه‌های مختلف 
را درصورت انسداد مجرای هوایی موضعی, فراهم می‌کند. 


اطراف مبادله می‌شود. این تبادل از طریق دیواره‌های 
آلوئولی نازک و احتصاصی صورت می‌گیرد که انتشار بین 
محیط درونی و بیرونی را پیش می‌برد. 

بین آلوئول‌های مجاور, سپتوم یا دیواره بین آلوئولی 
(56012 21۷6012۲ 1۳167) نازک وجود دارد که حاوی 
فیبروبلاست‌های پرا کنده و ماتریکس حارج‌سلولی ۲۷) 
اندک به ویژه رشته‌های الاستیک و رتیکولر است. نحوة 
قرارگیری رشته‌های الاستیک به گونه‌ای است که سبب 
می‌شود آلوئول‌ها در هنگام دم منبسط شده و به صورت 
غیر فعال با بازدم منقبض شوند. الیاف رتیکولر از روی هم 
خوابیدن آلوول‌ها و یا از منبسط شدن بیش از حد انها 
جلوگیری می‌کنند. تیغه‌های بین آلوئولی از غنی‌ترین شبکه 
مویرگی در بدن برخوردار هستند (شکل ۱۷-۱۱). 


(0) سد خونی ‏ هوایی از یک سلول آلوئولی نوع آ. یک سلول 
اندو تلیال مویرگی و غشاء پایه متصل شده آن دو تشکیل می‌شود. 
اکسیژن از هوای درون آلوئول به درون مویرگ خونی انتشار 
می‌یابد و دی‌اکسیدکربن در جهت عکس آن حرکت می‌کند. لایه 
درونی آلوئول‌ها با یک لایه سورفاکتانت پوشیده شده (در اینجا 
مشخص نیست) که فشار سطحی مایع را کاسته و به کلاپس 
نشدن آلوئول‌ها کمک می‌کند. 


پیوندهای فراوانی که بین مویرگ‌های ریوی در دیواره 
بین آلوئول‌ها ایجاد می‌شود توسط شبکه‌ای از رشته‌های 
الاستیک ورتیکولار در دیوار؛ آلوئولی پشتیبانی می‌شود. 
هوایی که در آلوئول‌ها قرار دارد از خونی که در مویرگ‌ها 
جریان دارد. توسط سه جزء که به مجموعه انها غشاء 
تنفسی (ممرطصعه طمامتز50ع۲) يا سد خونی هوایی 
(92۲۲16۲ ۱0۵0-۵17) گفته می‌شود از یکدیگر جدا شده‌اند 
(شکل ۱۷-۱۳ تا ۱۷-۱۵): 
دویاسه سلول خیلی نازک و ظریف که آلوئول را 
می‌پوشانند. 
۶ تیفه‌های پایه مشترک این سلول‌ها و سلول‌های 
اند تلیال مویرگ‌های خونی 
سلول‌های اندوتلیال نازک مویرگی 


دیواره بین آلوئول‌ها از چند نوع سلول تشکیل می‌شود. چنانچه 
در این شکل مشخص است مویرگ‌ها (6) دارای گلبول‌های قرمز 
و سفید هستند. آلوئول‌ها اساسا به وسیله سلول‌های آلوئولی 
سنگفرشی نوع 1 (1) پوشیده شده‌اند که تقریباً تمام سطح آلوئول 
را می‌پوشاند و تبادل گازهای تنفسی از عرض آن اتفاق می‌افتد. 
نوع 11 سلول‌های آلوئولی بخشی کوچکی از هر آلوئول را پوشانده, 


ضخامت کل این لایه‌ها از ۱۰/۱ ۱/۵ میکرومتر متغیر 
است. ماکروفاژها و سایر لکوسیت‌ها می‌توانند در داخحل 
سپتوم‌ها یافت شوند (شکل‌های ۱۷-۱۳ و ۱۷-۱۴). 
منافذ آلوتولار (منافذ عطمک) به قطر ۱۰-۱۵ میکرومتر 
دیواره بین آلوئولی را سوراخ می‌کنند (شکل ۱۷-۱۳) و 
الوئول‌های مجاور را که به‌برونشیول‌های مختلف می‌رسند 
به هم مرتبط می‌کنند. این منافذ فشار هوا را در اين آلوئول‌ها 
یکسان می‌کنند و زمانی که یک برونشیول مسدود شده 
باشد جریان هوا را با آلوئول‌های جانبی برقرار می‌کنند. 
د هوای آلوئولی» از سد خونی هوایی منتشر می‌شود 
و به حون مویرگی می‌رسد و با هموکلوبین (۱68۱۵۵10018) 
در اریتروسیت‌ها ترکیب می‌شود. ر60) از خون ریوی به 
داخل هوای آلوئول‌ها منتشر می‌شود. بیشتر و() به 
صورت بخشی از ۲1:00 در داحل اربتروسیت‌ها به ریه‌ها 
می‌رسد و از طریق عمل کربنیک انهیدراز. ازاد می‌شود. 
سلول‌های اندو تلیال مویرگی دیوارة آلوئولی. بسیار نازک 
بوده اما ممتد. (بدون منفذ) می‌باشند (شکل ۱۷-۵). 


سلول‌های گرد بزرگی هستند که اغلب به درون آلوئول برآمده 
شده‌اند (10) این نهع از سلول‌هاء بسیاری از اعمال سلول‌های 
کلاب را از جمله تولید سورفاکتانت. دارا هستند. سلول‌های 
ماکروفاژ (11) نیز در آلوتول موجودند و گاهی سلول نسباری 
نامیده می‌شوند که ممکن است در آلوئول‌ها و يا دیواره‌های بین 
الوئولی وجود داشته باشند. (۴۵۰ *<؛ تاگ۳). 


نیشتر اندامک‌ها در اطراف هسته تجمع می‌یابند و همین 
موضوع سبب می‌شود که ساير نواحی سلول نازک باشد و 
بازده تبادل گازی افزایش یابد. به لحاظ فراساختاری ویژگی 
بسیار بارز در مناطق پهن شده سلول. وجود تعداد زیادی 
وزیکول پینوسیتوزی است. 

سلول‌های آلوئولی نوع 1 (6۵118 ] 106) یا نوموسیت‌های 
نوع ] (00601۳000165 1 ۲۷۳6): سلول‌های بسیار نازکی 
هستند که سطح آلوئول را مفروش می‌کنند. سلول‌های نوع 
سمت الوئولی سد خونی هوایی را تشکیل می‌دهند و 
حدود ۵ سطح الوئول را می‌پوشانند. سلول‌های الوئولی 
نوع 11 (که در یایین شرح داده می‌شود) باقی قسمت‌ها را 
تشکیل می‌دهند. سلول‌های نوع آ به قدری نازک هستند که 
برای اثبات وجود این نوع پوشش در همه آلوئول‌ها. ۳۰۷ 
لازم بود (شکل ۱۷-۱۵). ارگانل‌ها نیز در اطراف هسته 
نجمع بافته‌اند که این امر ضخامت سیتوپلاسم باقی مانده ۳ 
در سد خونی - هوایی تا حدود ۲۵ نانومتر کاهش می‌دهد. 
وزیکول‌های پینوسیتوزی موجود در سیتوپلاسم بسیار 


۱۱۷-۵ 


فر اساختار سد خو 


تصویر 1۳1۷ از یک مویرگ () در دیواره بین آلوئولی که نواحی 
تبادل گازهای تنفسی را بین خون و هوای موجود در سه آلوئول 
(۵) نشان می‌دهد. اندو تلیوم. ممتد و فوق‌العاده نازک است و 
تیغه پاية (8) آن با تیغه پایة سلول‌های آلوئولی نوع آ (1) و نوع 11 


نازک ممکن است در جایگزینی سورفا کتانت و برداشت 
ذرات آلوده کننده ریز از سطح خارجی شرکت کنند. علاوه‌بر 
دسموزوم‌ها تمام سلول‌های اپی‌تلیال نوع آ اتصالات 
محکم دارند که از نشت مایع بافتی به فضای‌هوایی 
آلونول‌ها جلوگیری‌می‌کنند(شکل ۱۷-۱۶ 

سلول‌های آلوشولی نوع [1(یبانوموسیت نوع [1) 
(۱۵۵ 286۷۱06 11 ۱۲۵6) یا سلول‌های دیواره‌ای 560121) 
(علاه» سلول‌های مکعبی شکلی هستند که به‌داخل فضای 
هوایی برجسته شده‌اند. این سلول‌ها در بین سلول‌های 
الوئولی نوع آ پرا کنده شده‌اند و با آنها از طریق اتصالات 
محکم و دسموزوم ارتباط دارند (شکل ۱۷-۱۶). 
سلول‌های نوع ]1 در گروه‌های دو و سه‌تایی در جایی که دو 
یا چند دیواره آلوئولی یکی شده‌اند. دیده می‌شوند. این 


۲ 


متصل شده است. یک فیبروبلاست (۴) در سپتوم دیده می‌شود 
و ناحیه ضخیم هسته‌ای دو سلول اندوتلیال (8) نیز مشخص 
هستند. هستة موجود در زیر شکل, مربوط به یک سلول 
اندو تلیال یا یک لکوسیت در گردش است. (۱۷۰۰۰ *<). 


سلول‌های اپی‌تلیال برروی همان تیغة پایه قرار دارند و 
دارای منشأً مشابهی با سلول‌های نوع 1 هستند که بخش 
اعظم آلوئول‌ها را می‌پوشانند. هسته سلول‌های نوع 1 گرد 
است و ممکن است هستک نیز داشته باشند و سیتوپلاسم 
آنها معمولاً دارای رنگ‌پذیری روشن با وزیکول‌های فراوان 
هستد. 

بسیاری از وزیک ول‌های سلول‌های نوع 11 دارای 
ساختارهایی به نام اجسام تیفه‌ای (ع[9۵۵ 27لء 
هستند. 1۴1۷ نشان می‌دهد که اين اجسام. گرانول‌های 
محدود به غشابی هستند که: قطری حدوه ۱۰۰-۴۰۰ 
نانومتر دارند و حاوی تیغه‌های غشایی موازی به هم 
فشرده‌ای هستند (شکل ۱۷-۱۶ و ۱۷-۱۷). 

اجسام تیغه‌ای حاوی لیپیدها: فسفولیپیدها و 


9 


۱۷-۶ 


فراساختار یک سلول آلوتولی نوع ا 


/ 


تصویر 11714 از سلول آلوئولینوع 1 که به درون لومن آلوئول 
برامده شده و اجسام تیغه‌ای 1)غیر معمول را نشان می‌دهند. 
این سلول‌ها حاوی سورفا کتانت ریوی تازه سنتز شده هستند که 
در شبکه اندوپلاسمیک خشن (18۳1) و دستگاه گلژی (0) 
ساخته شده‌اند. اجسام جندحفره‌ای (۷]۷) کوچکتر با 


پروتلین‌های مختلفی هستند که در سطح رأسی سلول‌ها 
به‌طور مداوم ساخته و رها می‌شوند. مواد ترشح شده به 
عنوان یک لایة پیچیده از فسفولیپیدها و لیپوپروتئین‌ها در 
فاز ابی نازک موجود بر روی غشای سلول‌ها. در کل سطح 
داخلی آلونول‌ها پخش می‌شوند و به صورت سورفاکتانت 
ریوی (۵01881 5۵۲ 001008۵۲۷) عمل می‌کنند. لاب 
سورفا کتانت کشش سطحی را در سطح ارتباطی هوا و 
اپی‌تلیوم. کاهش می‌دهد و مانع از روی هم خوابیدن 


وزیکول‌های بین تیغه‌ای نیز وجود دارند. میکروویلی‌های کوتاه 
18) سطحی‌رأسی سلول‌ها را در لومن آلوئول (۸) می‌پوشاند. 
سلول‌های نوع 11 از طریق کمپلکس اتصالی (16) به سلول مجاور 
نوع1 60 متصل شفه است. ماتریکس خارج سلولی دازا 
رشته‌های ر تیکولر (18) فراوانی است. (۳۰۰۰۰ *). 


آلوئول‌ها در طی بازدم می‌شود و به آلوئول‌ها اجازه می‌دهد 
که با نیروی تنفسی کمتری: باد شوند. درنتیجه عمل تنفس 
زا آسان می‌کند. 

اجزاء اصلی لایه سورفا کتانت شامل فسفولیپید 
دی‌پالمیتوئیل فسفاتیدیل کولین ()1(۳۳): کلسترول و چهار 
نوع پروتئین سورفا کتانت است که توسط سلول‌های آلوئولی 
نوع ]] تولید می‌شوند (شکل ۱۷-۱۷). پسروتئین 
سورفا کتانت ۸ (9۳-۸) یک ؟ گلیکوپرو تئین آب‌نگوسته ق 


بسصسصسصسصسسس ‏ اج ۰ص۰ص۰(۰(۰«۰«۰«۰«۰«۰‌۰_۰ سح ۲-2 


دیاگرامی که تولید سورفا کتانت توسط سلول‌های نوع 11 را به 
تصویر کشیده است. سورفاکتانت یک کمپلکس پروتئینی - 
لیپیدی است که ابتدا در شبکه اندوپلاسمی و دستگاه گلژی 
ساخته می‌شود و در ارگانل‌های بزرگی به نام اجسام تیغه‌ای 
پردازش و ذخیره می‌شود. به علاوه. اجسام کوچکتری به نام 
اجسام چند وزیکولی وجود دارد. اين قبیل از اجسام زمانی به 


فراوان است و 5۳-1 برای دفاع ایمنی ذاتی در آلوئول‌ها 
دارای اهممیت می‌باشد. ٩۳-۲‏ و ٩۳-‏ پسرونئین‌های 
آپ‌گریز غشایی هستند که برای: قرارگیری درست 2۳۳ در 
لایة سورفا کتانت پوشاننده آلوئول‌ها مورد نیاز هستند. 
لا سورفا کتانت به‌طور مداوم جایگزین می‌شود و به 
تدریج با پینوسیتوز توسط هردو نوع سلول آلوئولی و نیز 
ماکروفاژها برداشته می‌شود. درحین تکامل جنینی. 
سورفا کتانت در آخرین هفته‌های بارداری توسط سلول‌های 
الم تون نوع ]1 هنگامی‌که تمایزیافته و اجسام تیغه‌ای را 
تشکیل می‌دهند. ایجاد می‌شود. نبودن میزان کافی 
سورفا کتانت مهمترین عامل زجر تنفسی در نوزادان نارس 


است. 


سندرم زجر تنفسی نوزادان دوع اصعاص) 
(4۲0۳۵(: ووعتان مهم‌ترین عامل مرگ نوزادان 


60۵0۵ رمفاانمعت . معونها اععمط 0و۴ 


وجود می‌آیند که اجزای نغشایی یک اندوزوم اولیه. دسته‌بندی 
شده, فرو رفته می‌شود و در لومن اندوزوم به وزیکول‌ها ی کوچکتر 
شکسته می‌شود. در سلول‌های مولد سورفاکتانت وزیکول‌ها در 
اجسام چند وزیکولی به اجسام تیغه‌ای افزوده می‌شود. 
سورفاکتانت به‌وسیله اگزوسیتوز مداوم ترشح شده یک ورقه چرب 
حاوی فسفولیپیدها و پرو تئین‌های سورفاکتانت تشکیل می‌دهد. 


آلوئولی نوع ]1 ایجاد می‌شود که درطی آن سورفا کتانت 
به‌اندازه کافی تولید نمی‌شود و درحین تنفس, آلوئول‌ها 
به‌سختی باز می‌شوند. درمان اين بیماری با نصب کردن 
یک لولةٌ داخل‌نایی (000170061ع) برای تأمین کردن 
فشار مثبت مداوم راه هوایی (۳۸۳)) و سورفاکتانت 
خارجی (چه سنتز شده به‌طريقةٌ شیمیایی و چه 


به‌دست‌آمده از ريةً گاو) می‌باشد. 


ماکر وفاژهای آلوئولی (0۵6۲020۵865 ۸۷۵۵1۵۲) که 
به نام سلول‌های غباری (6611 0۷50) نیز نامیده می‌شوند. در 
آلوئول‌ها و در دیواره بین‌آلوئولی دیده می‌شوند (شکل‌های 
۱۷-۳ و ۱۷-۱۴). ده‌ها میلیون مونوسیت روزانه از عروق 
ریز به درون بافت ریه مهاجرت کرده و در آنجا گلبول‌های 
قرمز خارج شده از مویرگ‌های خونی آسیب‌دیده و ذرات 
زاند موجود در هوا را که تا الوئول‌ها پیش رفته‌اند: 
فاگوسیتوز می‌کنند. ماکروفاژهای فعال در آلوئول‌ها را 


۰ 


می‌توان از نوموسیت‌های نوع [1 تشخیص داد. زیرا 


بافت‌شناسی پایه 


ماکروفاژها کمی تیره‌تر می‌باشند که به علت محتوای 
گردوغبار و کربن گرفته‌شده از هموا و کمپلکس آهن 
(هموسیدرین) گرفته شده از گلبول‌های قرمز است (شکل 
۱۷-۴). ماکروفاژهای ان_باشته شده از ذرات دارای 
سرئوشت‌های مختلفی فستند: اکفر آنها به پروتشیول‌ها 
مهاجرت می‌کنند و آنجا در مجموعه مخاطی - مژکی به بالا 
می‌آیند تا با رفتن به داخل مری, برداشته شوند؛ بقیه آنها از 
طریق تخليةُ لنفاوی از ریه‌ها خارج می‌شوند و بعضی از آنها 
در بافت همبند دیواره‌های بین الوئولی برای سال‌ها باقی 
می‌مانند. 
درنتیجه فعالیت مزه‌ای» مایعات پوشش الوئولی نیز از 
راه‌های هدایتی برداشته می‌شوند. همان‌طورکه ترشحات در 
طول مجاری هوایی عبور می‌کنند با موکوس برونشی 
ترکیب می‌شوند و مسایع برونشی - آلونسولی 
(0۲۵80۲021۷6012۲) را می‌سازند که این مایع به برداشت 
ذرات از هوای دمی کمک می‌کند. مایع برونشی آلوئولی» 
باعث توقف رشد باکتری‌ها می‌شود و حاوی ليزوزيم و 
دیگر عوامل حفاظتی است که توسط سلول‌های کلاب: 
سلول‌های آلوئولی نوع 11 و ماکروفاژهای آلوئولی تولید 
مي‌شود: 
خحصوصیات بافت‌شناسی مهم و عملکردهای اصلی در 
هر سطح از راه‌های هوایی ریه‌ها در جدول ۱۷-۲ خلاصه 
شده‌اند. 


_کاربرد پزشکی 


در نارسایی احتقانی قلب. ریه‌ها پر از خون شده و 
گلبول‌های قرمز وارد آلوئول‌ها شده, که در آنجا توسط 
ماکروفاژهای آلوئولی فاگوسیته می‌شوند. در چنین 
مواردی این ماکر وفاژها که در ریه و خلط وجود دارند 
به‌نام سلول‌های نارسایی قلبی (علاع ۲۶لند) ب«ء۲) 
خوانده می‌شوند. شناسایی آنها ازطریق واکنش مثبت 
هیستوشیمی برای پیگمان آهن (هموسیدرین) انجام 
می‌شود. 


ترمیم پوشش آلوئولی 
وصنصنا «حامعبلم معط صا صمتا6۵۵۲۵ع 


استنشاق گازهای سمی و يا مواد مشابه می‌تواند اکثر 
سلول‌های نوع [ و ]1 پوشاننده آلوئول‌های ریوی را از بین 
ببرد. مرگ سلول‌های آلوئولی فعالیت میتوزی سلول‌های 
نوع 1 باقیمانده را تحریک می‌کند و دودمان هر دو سوع 


سلول را به وجود می‌آورد. سرعت طبیعی جایگزینی 
سلول‌های نوع حدود ۱/ در روز تخمین زده شده است 
که سبب تجدید مداوم هر دو نوع سلول آلوئولی می‌شود. با 
افزایش استرس‌های سمی. سلول‌های بنیادی نیز تحریک 
می‌شوند. تقیم شده و دودمان‌های جدید سلول‌های 
آلوئولی را به وجود می‌آورند. 


آمفیزم (8۳0۳56۳0۶) یک بیماری ریوی مزمن است 
که به‌طور معمول در نتیجه کشیدن سیگار ایجاد 
می‌شود و با گشادشدن و بزرگ‌شدن دائمی 
برونشیول‌های منتهی به آسینوس‌های ریوی همراه 
است. آمقیزم با ازبین‌رفتن سلول‌ها در آلوئول‌ها و 
دیگر قسمت‌های مجاری هوایی همراه است که به 
صورت غیرقابل برگشت سبب از بین رفتن عملکرد 
تنفس می‌شود. هر نوع عفونت در نواحی تنفسی ریه 
منجر به حالت التهابی موضعی می‌شود که نس‌ومونیا 
(دزدهصنهدع) نامیده می‌شود. 


< عروق و اعصاب ریوی 
وه‌نطهه ک عنادلنت که وهآ 
گردش خون در ریه‌ها دونوع است. گردش خون ریوی 
(طماقایت تزع (۴۵۱۲08۵۲) که وظیفه حمل خون فاقد 
اکسیژن را برای تبادلات گازی برعهده دارد و گردش خون 
برونشیال (01۵1100 »1 0۲۵86۲1۵1) که ون غنی از 
اکسیژن را حمل می‌کند. شریان‌ها و وربدهای ریوی به‌علت 
فشار پایین جریان خون ریوی (۲۵۳۳0۲18 فشار سیستولی 
و و۵3 فشار دیاستولی) دیوارة نسبتاً نازکی دارند. 
شریان ریوی پس از ورود به ریه از طریق ناف. منشعب 
می‌شود و شاخه‌های آن. درخت برونشیال را همراهمی 
می‌کند (شکل‌های ۱۷-۱۱ و ۰۱۷-۱۲ شاخه‌های ان را 
یافت همی برزنش‌ها و بروتغیول‌هاً اساطه گرده‌اند: از 
سطح برونشیول‌های تنفسیء شاخه‌های این شریان؛ 
شبکه‌های مویرگی مترا کمی ایجاد می‌کنند که هر آلوئول را 
در دیوار؛ بین آلوئولی احاطه می‌کند. 

وریدچه‌هایی که از شبکه‌های مویرگی منشأً می‌گیرند. 
به‌صورت منفرد در پارانشیم ریه دیده می‌شوند و تا حدی از 
مجاری هوایی دور هستند (شکل‌های ۱۷-۱۱ و ۱۷-۱۲). 
پوشش نازکی از بافت همبند. این عروق را حمایت می‌کند. 


ید با + ۱۱۵۵4 


پس از اينکه وریدهای ریوی کوچک از یک لوبول خارج 
شدند به‌دنبال درخت برونشی به‌طرف ناف‌ریه ادامه 
می يابند. 

شریان‌های برونشیال نیز وارد ناف ریه می‌شوند و در 
طول درخت برونشیال. شاخه‌شاخه می‌شوند. این شاخه‌ها 
خون را به بیشتر قسمت‌های ریه تا سطح برونشیول‌های 
تنفی توزیع می‌کنند. در این نقطه. این شاخه‌ها با 
شاخه‌های کوچک شریان ریوی آناستوموز کرده و خون آنها 
با خون ورودی به شبکه‌های مویرگی مخلوط می‌شود و 
توسط وریدچه‌های ریوی از شبکه تخلیه می‌گردد. 

عروق لنفاوی در بافت همبند برونشیول‌ها منشاً 
می‌گیرد. این عروق برونشیول‌ها و برونش‌ها و عروق ریوی 
را دنبال می‌کنند و همگی به عقده‌های لنفاوی ناحیه ناف 
تخلیه می‌شوند. اين شبکهة عمقی لنفاوی به موازات یک 
شبکه سطحی قرار دارد که در جنب احشایی واقم شده و 
نواحی نزدیک سطوح ریه را تخلیه می‌کند. عروق لنفاوی 
در قفمت‌های انتهایی درخحت برونشی» پس از مجاری 
آلوئولی دیده نمی‌شوند. 

رشته‌های خودکار سمپاتیک و پاراسمپاتیک هر دو به 
ریه‌ها عصب می‌دهند و رفلکس‌های تنظيم‌کننده انقباضات 
خضللا ضاف را کتصرال: مس کته که این رفاک فا قظر 
راء‌های هوایی را تنظیم می‌کنند. رشته‌های آوران احشایی 
عمومی نیز که احساس درد مبهم را منتقل می‌کنند. وجود ۹۳ 
دارند. اعصاب عمدتا در بافت همبند احاطه کننده اجزای 


پرده جنب (پلورا) غشاء‌های سروزی (56۳092) متصل به هر 


بزرگ‌تر درخت پروتشیال بافت می‌شوند و در ناف ریه از آن ریه و حفره قفسه سینه می‌باشند. (8) اين دیاگرام. جنب 


حارج می‌شوند. جداری پوشاننده سطح داخلی قفسه سینه و جنب احشایی 
پوشاننده سطح خارجی ریه را به تصوير کشیده است. بین 
پرده جنب وعصه۵۲ه۵ لوسیه۳۱ این‌دو پرده یک فضای باریک به نام حفره جنب قرار دارد. (0) 


سطح بیرونی ریه و دیوارة داخلی قفسه سینه توسط یک هر دولایه از نظر بافتی شبیه هم بوده و شامل مزوتلیوم 
غضای. سروزی ند تام موم تیه بن شیاه شده‌اند (ی؟ سنگفرشی ساده (۷8) بر روی لایه نازکی از بافت همبندی است 


که در اين تصویر بر روی جنب احشایی پوشاننده آلوئول‌ها (د) 
۱۷-۸). غشای مد نب احشایی ۷566۲۵۱ از هید 
۱ ب #قی ی ره تسطنی ی ۲۳۳9۵6۲۵ نشان داده شده است. بافت همبندی غنی از رشته‌های کلاژن و 


(016۷0۲2 و غشای پوشانندة جداره‌های سینه جنب جداری الاستیک بوده و دارای عروق خونی (۷) و لنفاتیک (1) 

(0۱6۷۲۵ 16121 ۲2۲) نامیده می‌شوند. این دو لایه در ناحیه می‌باشد. (۱۴۰*؛ ت۳38). 

ناف ریه. در یک امتداد قرار می‌گیرند و هر دو از سلول‌های 

مزوتلیال سنگفرشی ساده تشکیل شده‌اند که بر روی یک 

لایه بافت همبند نازک حاوی رشته‌های الاستیک و کلان ۱۷-۱۸) که کاملاً توسط سلول‌های مزوتلیال سنگفرشی 

قرار گرفته‌اند. رشته‌های الاستیک جنب احشایی, در امتداد . پوشیده شده است و به طور طبیعی لایه نازکی از مایع 

وفعه‌های الاستیک پارانشيم ,ریوی کته سرزژی را شولید می‌کند که ببه نوان یک نرم‌کتنده 
بین لایه‌های جداری و احشایی حفره باریکی به نام 020200د) عمل می‌کند و لغزش روان یک سطح را بر 

فضای جنب (۰2۷1۱۷ 0۱6۲۵۱) به وجود می‌آید (شکل روی سطح دیگر در حین حرکات تنفسی تسهیل می‌نماید. 


بافت‌شناسی پایه 


در برحی شرایط پاتولوژیک مشخص. ممکن است 
مقداری هوا و یا مایعات در حفره جنب تجمع يابند. نظیر 
دیواره‌های حفرات صفاقی و پریکارد. پرده سروزی فضای 
جنب تسیت بة آت تقوافیل یر الست و مایعاتی که از باابماشی 
خون خارج می‌شوند. به‌طور معمول در این حفره تجمع 
می‌یابند (به عنوان افیوژن پلورال). اين پدیده در التهاب و 
دیگر شرایط غیرطبیعی رخ می‌دهد. 


در بیماری نتسوموتورا کس (000۳9ع09), در ریه 
یتیک کب هار سوام شود که در ختيجة 
حبس هوا در حفره جنب می‌باشد. اين بیماری عمدتا به 
علت ضربة غیرتافذ #عاا0) یا ضربه نافذ به ققسه 
سینه به وجود می‌آید و منجر به تنگی نفس و هیپوکسی 
می‌شود. التهاب جنب یک بیماری است که پلوریت 
(دنانسبهءاع) و يا پلورزی (رعنتتهام) نامیده می‌شود. در 
بیشتر موارد در اثر یک عفونت ویروسی حاد و یا 
نومونیا ایجاد می‌شود. افیوژن پرده جنب اهته6ام) 
(«هتعب6۳ء یا اقزایش بیش از حد مایع در حفره جنب 
منجر به تنگی نفس می‌شود که می‌تواند در نتیجه 
عفونت پلور ایجاد شود. 


۲۱۵5 01۲۵۱0۳۲۷ ۵۵۵۵۵ 


در طی عمل دم انقباض عضلات بین‌دنده‌ای خارجی. 
دنده‌ها را بالا می‌برد و انقباض دیافرا گم سیب پایین کشیده 


شدن کف قفسه سینه می‌شود که این امر سبب افزایش قطر 
قفسه سینه و باز شدن ریه‌ها می‌شود. برونش‌ها و 
برونشیول‌ها در طی دم قطر و طول بیشتری پیدا می‌کنند. 
قسمت‌های تنفسی نیز عمدتا به علت باز شدن مجاری 
آلوئولی بزرگ‌تر می‌شوند. تک‌تک آلوئول‌ها تنها به میزان 
اندکی بزرگ می‌شوند. اين باز شدگی سبب کشیده‌شدن 
رشته‌های الاستیک پارانشیم ریوی می‌شود. در طی بازدم. 
ربه‌ها به صورت غیرفعال به جای خود برمی‌گردند که این 
امر ناشی از شل شدن عضلات و بازگشت الیاف الاستیک 
بغ خوالیت: یی شقن آندگ: 


> کاربرد پزشکی 

سرطان ره. یکی از شایع‌ترین انواع سرطان‌ها 
محسوب می‌شود. کارسینومای سلول‌های سنگفرشی 
(دهمصنتی طلاع ودهجعنوه) که ارتباط تنگاتنگی با 
کشیدن سیگار دارد. در بیشتر موارد از سلول‌های 
اپی‌تلیال برونش‌های سگمنتال ایجاد می‌شود. 
آدنسوکارسینوما. شایع‌ترین نوع سرطان ریه در افراد 
غیرسیگاری است و معمولاً منشاً آن از سلول‌های 
پوششی محیطی‌تر در برونشیول‌ها و آلوئول‌ها می‌باشد. 
ک‌ارسینومای سسلول‌های کوچک فلع لا«صو) 
(1۵۵0۳ع2۳ شیوع کمتری دارد. اما نوع بسیار بدخیمی 
از سرطان ریه به حساب می‌آید که بعد از تغییر 
ئوپلاستیک سلول‌های گرانول کوچک کولچیتسکی در 
اپی‌تلیوم تنفسی برونش‌ها ایجاد می‌شود. 


۰ عملکرد اصلی دستگاه تنفس رساندن اکسیژن به خون است 
و عملکرد ثانویه آن تولید صدا توسط حنجره می‌باشد. 

۶ سیستم تنفسی حاوی یک ناحیه هدایستی هوا (مجاری 
تنفسی فوقانی در سر حنجره, نای. برونش‌ها و بیشتر 
برونشیول‌ها) و یک ناحیه تنفسی حاوی آلوئول‌ها است. 


حفرات بینی 

حفرات بینی چپ و راست در مجاری تنفس فوقانی دارای 
وستیبول هستند که مکانی است که هوا در آن وارد می‌شود و 
دارای سه برآمدگی به نام کونکا از دیواره خارجی خود هستند 
که یک جریان گردبادی در هوای دمی ایجاد می‌کنند. 
دهانه ورود وستیبول به نام 2۵۲69 با 20917165 نامیده 


می‌شوند که دارای موهای مرطوب و ریز بینی (ویسبریسا) 
فنعستتن گنه بعضی مواد موجود در هوای دمی را تصفیه 


۶ قسمت‌های عمقی‌تر وستیبول و نواحی کف و دیواره خارجی و 


بیشتر قسمت‌های کونکاها در حفره‌های بینی توسط 
اپی‌تلیوم تنفسی از نوع اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق 


کاذب مژه‌دار پوشیده شده‌اند. 


«_ اپی‌تلیوم تنفسی شامل سلول‌های جامی است که 


موکوس را ترشح می‌نمایند. سلول‌های استوانه‌ای مژه‌دار 
که سبب حرکت‌دادن موکوس در طول نواحی سطحی 
می‌شوند و همچنین سلول‌های برسی که گیرندة شیمیایی 
هستند. سسلول‌های درون‌ریز پراکنده و سلول‌های 


قاعده‌ای بنیادی می‌باشد. 

سقف و بخشی از شاخک فوقانی در هر حفره بینی توسط 
آپی تلیوم بویایی از نوع اپی تلیوم مطبق کاذب پوشیده شده 
که حاوی نورون‌های دوقطبی بویایی. سلول‌های 
پشتیبان و سلول‌های بنیادی می‌باشد. 

مخاط حفره‌های بینی و ناحیه حلق‌بینی غنی از رگ‌های 
خونی و مقادیر زیادی غدد سروموکوسی می‌باشد که به 
گرم مرطوب و تمیز نمودن هوای تنفسی کمک می‌کند. 


حنجره. نای و درخت برونشی 


در داخل لومن حنجره. برجستگی‌های دو طرفه‌ای به نام 
چین‌های صوتی (یا تارهای صوتی) وجود دارد که توسط 
عضللات صوتی موجود در زیر آن می‌تواند به اندازه‌های 
مختلف کشیده شده و توسط هوای خروجی. مرتعش شوند و 
صدا تولید کنند. 

نای کاملاً توسط اپی تلیوم تنفسی پوشیده شده و توسط 
حلقه‌های ) شکل از غضروف شفاف حمایت می‌شوند و 
عضلة صاف ترا کثا لیس در دهانه خلفی این حلقه‌ها قرار دارد. 
برونش‌های اولیه چپ و راست وارد دو ریه شده و به‌طور 
مکرر تقسیم می‌شوند و برونش‌های ثانویه و ثالث و 
برونش‌های کوچک تر سگمنتال را به وجود می‌آورند که 
این مجموعه همراه با بافت ریوی روی هم درخت برونشی 
تامیده می‌شود. 

برونش‌ها و انشعابات آنها توسط مخاط تنفسی پوشیده 
می‌شوند که دارای الیاف مارپیچی برجسته‌ای از عضلةً صاف 
و قطعاتی از غضروف شفاف است که به تدریج کوچک‌تر 
می‌شونت: 

انشعابات درخت برونشی با قطر ۱ میلی‌متر یا کمتر به‌طور 
کلی برونشیول نامیده می‌شوند که توسط سلول‌های 
استوانه‌ای با مکعبی مژه‌دار پوشیده می‌شود و دارای عضلة 
صاف حلقوی. اما فاقد غضروف می‌باشند. 
برونشیول‌های انتهایی. آخرین انشعابات درخت برونشی 
محسوب می‌شوند که فاقد آلوئول هستند و توسط آپی تلیوم 
ساده مکعبی مفروش شده‌اند. این آپی تلیوم عمدتا شامل 
سلول‌های کلاب است که هم سورفاکتانت را ترشح 
می‌کنند و هم در ایمنی ذاتی شرکت می‌نمایند. 


ناحیه تن 


برونشیول انتهایی تقسیم شده و دو تاسه برونشیول 
تنفسی را ایجاد می‌کند که جدار آنها توسط اپی تلیوم مکعبی 
ساده و توسط بیرون‌زدگی‌های پراکنده از سلول‌های 
سنگفرشی به نام آلوئول منقطع می‌شود که جایگاه تبادل 
گازهای تنفسی می‌باشند. 

برونشیول تنفسی به داخل مجرای آلوئولی کشیده شده که 
توسط دسته‌ای از آلوئول به صورت ممتد پوشیده می‌شود. در 
انتهای مجرای آلونولی. تجمعی از آلوئول دیده می‌شود که 
کیسه‌های هوایی نامیده می‌شود. 

همه آلوئول‌ها توسط یک بافت همبند پراکنده در دیواره بین 
آلوئول‌ها احاطه شده‌اند که عمدتاً از رشته‌های الاستیک 
و رتیکولر و یک شبکه مویرگی متراکم تشکیل شده است. 
دیواره هر آلوئول از دو نوع سلول آلوئولی با نوموسیت 
تشکیل شده است: سلول‌های آلوئولی نسوع 1 که بسیار 
نازک‌اند و سلول‌های آلوئولی نوع آآکه مکعبی هستند و از 
خواص ترشح سورفا کتانت و ایمنی ذاتی برخوردارند. 

در مطالعات فراساختاری. سلول‌های آلوئولی نسوع 1 با 
اجسام متحصربه‌فرد سیتوپلاسمی به نام اجسام لاملار 
مشخص می‌شوند که گراتول‌های بزرگی با لایه‌های به هم 
فشرده غشایی هستند و در تولید سورفاکستانت شرکت 
می‌کنند 

سدخونی - هوایی که اجازه تبادل گازها در هر آلوئول را 
می‌دهد. شامل سلول‌های الوئولی نوع 1 نازک. 
سلول‌های اندوتلیال نازک مویرگ‌ها و تیغه پایه 
الحاقی مربوط به اين دو نوع سلول می‌باشد. 

ماده سورفاکتانت. توسط سلول‌های برون‌ریز کلاب و 
سلول‌های آلوتولی نوع [1 ترشح شده و مخلوطی از مواد چرب 
متشکل از کلسترول. فسفولیپیدها و پرو تئین‌های 
سورفا کتانت است که تشکیل یک صفحه را روی سطح 
آلوئول داده و باعث کاهش کشش سطحی در آلوئول‌ها 
می‌ شوه 

هر ریه توسط جنب احشایی پوشیده شده که یک لایه نازک 
از بافت همبند و مزوتلیوم است. جنب احشایی در امتداد با 
جنب جداری قرار می‌گیرد که لایه‌ای با ساختمان بافتی 
مشابه بوده و فضای جنب را می‌پوشاند. 


تست 


۱ 


کدام یک از اجزای زیر به عنوان بخشی از دیوارة راه تتفسی از 
نای به سمت آلوئول‌ها. افزایش پیدا می‌کند؟ 

الف) مژک‌ها 

ب) الیاف الاستیک 

ج) عضله صاف 

د) غضروف 


ه) سلول‌های گابلت 

هوایی که به سرعت از عرض تارهای صوتی عبور می‌کند و 
باعث ارتعاش آنها می‌شود تا صدا تولید کنند. با کدام نوع 
اپی‌تلیوم در تماس است؟ 

الف) مطبق کاذب مزه‌دار 

ب) سنگفرشی مطبق شاخی 


۰ 


ط 


ج) سنگفرشی مطبق غیرشاخی 
۵( سنگفرشی ساده 
ه) مکعبی ساده 
کدام ویزگی ساختاری می‌تواند برونشیول‌های انتهایی و 
تنفسی را از هم تمایز دهد؟ 
الف) آلوئول‌ها 
ب) مزک‌ها 
ج) سلول‌های برونشیولی برون‌ریز 
د) غدد موکوسی در لامینا پروپریا 
ه) عضله صاف 
کدام یک از ویزگی‌های زیر. می‌تواند یک برونش داخل ریه را 
از برونش اصلی افتراق دهد؟ 
الف) غدد موجود در زیر مخاط 
ب) اپی تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب مژه‌دار 
ج) عضله صاف موجود در دیواره 
د) صفحات نامنظم غضروفی 
ه) سلول‌های گابلت موجود در اپی تلیوم 
کدام ویزگی دخیل در محافظت راه تنفسی. در لوله گوارش 
وجود ندارد؟ 
الف) سلول‌های گابلت 
ب) مزک‌ها 
ج) ندول‌های لنفاوی 
د) ۸و1 ترشحی 
ه) اتصالات محکم 
کدام یک از موارد زیر در مورد سورفاکتانت ریوی صحیح است؟ 
الف) توسط نوموسیت‌های نوع [ ترشح می‌شوند. 
ب) لایه‌ای غنی از فسفولیپید را بر روی یک فاز آبی تشکیل 
می‌دهد 
ج) با افزایش کشش سطحی از روی هم خوابیدن آلوئول‌ها 
جلوگیری می‌کند 
فابر خیات باکتری‌ها اثز تدازد 
ه) توسط سلول‌های گابلت ترشح می‌شود 
سیستم‌های شریانی ریوی (عملکردی) و برونشیال 
(تغذیه‌ای) به‌طور جداگانه از ناف ریه وارد آن می‌شوند. اما در 
یک سیستم منفرد آناستوموز می‌کنند؟ 
الف) برونش‌ها 
ب) حنجره 
ج) برونشیول‌های انتهایی 
د) برونشیول‌های سگمنتال 
ه) برونشیول‌های تنفسی 
خانم ۳۰ ساله‌ای که دوبار باردار شده و دو زایمان موفق داشته 
(02۳2). پس از ۳۵ هفته بارداری. یک دختر با وزن ۵ پوند و 


۱ :مد 


۵ اونس (تقریباً ۲/۵16) به دنیا می‌آورد. نفس کشیدن نوزاد 

سریع و با سختی است که به صورت تاکی‌پنه موقت دیده 

می‌شود. نمرةٌ آیگار (00:6: ۸۳0۸۵) یک دقیقه و پنج 

دقیقه‌ای نوزاد به ترتیب ۸ و ٩‏ است. نوزاد دارای تنگی نفس 

ما با ضربان قلب طبیعی و بدون صدای غیرطبیعی قلب 

(۲باناهد_ اتعع۲) است. با تشدید تاکی‌پنه. نوزاد را به مرکز 

مراقبتهای ویژه اطفال منتقل کردند. در این نوزاد. کدام یک از 

موارد زیر احتمالاً درگیر است؟ 

الف) ناتوانی نوموسیت‌های نوع آ برای ایجاد سد خونی - 
هوایی کامل 

ب) غیاب رشته‌های الاستیک در دیواره‌های برونشیولی و 
سپتوم‌های بین آلوئولی 

ج) تاتوانی نوموسیت‌های نوع ]1 در تمایز کامل و به دست 
آوردن توان عملکردی کامل 

د) ناتوانی اجداد نوموسیت‌های نوع ]1 در تکثیر مناسب در 
دوران بارداری 

ه) تکامل ناکافی جنب جداری و احشایی 

دختر نوجوانی با حملات تنگی نفس» سرفه و خس‌خس به 

یی آور لس هراجدهی ند لین او آقاره سب کفند که آر 

این «حملات» را در زمستان گذشته داشته و در این بهار. 

حملات بدتر و مکرر شده‌اند. کدام یک از انواع سلول‌های زیر و 

مکان آنهاء با عملی که در بیماری این فرد انجام می‌دهد. 

تطابق دارد؟ 

الف) مژه‌های مجاری آلوئولی.افزایش انتقال مخاطی مزکی 

ب) پلاسما سل‌ها در بافت لنفوئیدی مرتبط با برونش 
(۸1/1ظ)» تنگی برونش 

ج) ائوزینوفیل‌های موجود در 0۸171 گشادی برونش 

د) سلول‌های گابلت موجود در برونشیول‌هاء کاهش ترشح 

ها عاست سل‌ضاکر 831 تنگی بروتش و اخم 


۰ در یک مرد ۸ ساله. تومور سلول‌های زایای بیضه تشخیص 


داده شده است. تومور با جراحی برداشته شده و شیمی‌درمانی 

با سیس پلاتین. اتوپوزاید و بلئومایسین صورت می‌پذیرد. 

شیمی‌درمانی با بلومایسین, سد خونی -هوایی را تحت تأثیر 

قرار می‌دهد. کدام یک از موارد زیر. مکان ساختاری این اثرات 

را بهتر توصیف می‌کند؟ 

الف) تیغه‌های پاية الحاقی سلول‌های اپی تلیال و اندو تلیال 

ب) سوراخ‌های آلوئولی مطم 

ج) ماکروفاژهای آلوئولی در سپتوم‌های بین آلوئولی 

د) ئوموسیت‌های نوع 11 کف با کمپلکنس‌های اتصالی بنه عنم 
متس از 

ه) سلول‌های عضله صاف شریان‌های ریوی و برونشیال 


۳۲ 


اپی‌درم 
سلول‌های لانگرهانس 
سلول‌های مرکل 

مر 

بافت زیر جلدی 

ِ 


پوست بزرگترین عضو منفرد بدن است که ۱۵-۲۰ کل 
وزن بدن را تشکیل می‌دهد. در بالغین پوست. سطحی 
معادل ۱/۵-۲ متر مربع را می‌پوشاند. به این عضو 
۷۱ ر((لاتین صباجهصاعهاص به معنی پوشش) یا 
هم‌چنین لابه جلدی (12۷6۲ 00124860105) می‌گویند. پوست 
از دو لایه تشکیل شده است: روپوست یا اپی‌درم 
(عز01067ع) که لایه‌ای اپی‌تلیالی با منشاً اکتودرم است. و 
میان پوست یا درم (06775) که لایه‌ای از بافت همبند با 
منشأً مزودرمی است (شکل ۱۸-۱). محل اتصال درم و 
اپی‌درم نامنظم است. بیرون‌زدگی‌های درم به نام پاپیلا 
(02011126 ۲۳۲۵۵1ع(1) و فرورفتگی‌های اپی‌درم به نام 
ستیغ‌های اپی‌درمی (۲1865 2010671121) در هم فرو 
می‌روند. تا اتصال این دو لایه را به هم محکم کنند. غدد 
عرق و سباسه, ناخن و مو از اپی‌درم مشتق می‌شوند. در زیر 
درم بافت زیرجلدی یا هایپودرم (00067۳9(ظ) (واژه 
یونانی ۰۳0 زیر + 467708 پوست). قراردارد. هایپودرم از 
بانت: هه سست کل شه آست و معمولا سازی 
بالشتک‌هایی از بافت چربی می‌باشد. هایپودرم. پوست را 
به سستی به بافت‌های زیرین متصل می‌کند و معادل 
فاسیای سطحی است که در تشریح (رحطماقصة و۲0ع) به 
کار برده می‌شود. 
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ناخن‌ها 

غدد پوست 
غدد سباسه 
غدد عرق 

ترمیم پوست 


خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


عملکرد اختصاصی پوست را می‌توان به جند دسته 


سم نمود: 
حفاظت (۲016011۷76): پبوست در برابر حرارت. 


فشارهای مکانیکی (مانند اصطکاک) بیشتر پاتوژن‌ها و 
مسواد دیگر یک سد فیزیکی ای‌جاد می‌کند. 
میکروارگانیسم‌هایی که به پوست نفوذ می‌کنند: 
جمعیت لنفوسیت‌های مقیم و سلول‌های عرضه کننده 
آنتی‌ژن (۸۳۵) حاضر در پوست را حساس کرده و 
پاسخ ایمنی را برمی‌انگیزند. رنگدانه تیره ملالین در 
اپی‌درم» هسته سلول‌ها را در برابر اشعه ماوراء بنفش 
حفاظت می‌کند. پرست هم‌چنین در برابر هدررفتن آب 
اضافی و یا ورود آب نفوذناپذیر است که اين امر زندگی 
در شکی را امکانپذیر می‌کند. حاصیت نفوذپذیری 
انتخابی در پوست این امکان را فراهم نموده است که 
برخی از داروهای چربی‌دوست (1:۳00) مانند 
هورمون‌های استروئیدی خاص و داروهای دیگر از 
طریق پوست تجویز گردند. 

فعالیت حسی (5605071): انواع فراوانی از گیرنده‌های 
حسی به پوست این امکان را می‌دهند که به‌طور مداوم 
محیط خارج را ارزیابی کرده و گیرنده‌های مکانیکی 
مختلف به واکنش بدن با اشیء فیزیکی کمک می‌کنند. 


دی‌اگرام لایه‌های پوست و موقعیت ضمایم اپی‌درمال 
(فولیکول‌های موء غدد عرق و غدد سباسه)» عروق و گیرنده‌های 


تنظیم دمای بدن (11267100762۷:121077): ثبات دمای 
بدن مدیون بخش‌های عایق پوست (مثل لایه چربی و 
موهای س) و مکانیسم‌های تسهیل‌کننده کاهش 
حرارتی (تولید عرق: عروق کوچک) است. 

وظیفه متابولیک (کن[۷16]20): سلول‌های پوست 
ویتامین و( را با کمک عمل موضعی نور ۷[ از 
پیش‌ساز ویتامین می‌سازند. ویتامین ود در متابولیسم 
کلسیم و تشکیل استخوان اهمیت دارد. الکترولیت‌های 
اضافی از طریق عرق دفع می‌شوند و لایه زیر جلدی 
مقادیر زیادی انرژی را به صورت چربی ذخیره می‌کند. 
علایم جنسی (ع مناهصعن5 ۵۱ع8): در همه گونه‌های 
مهره‌داران از جمله انسان بسیاری از خصوصیات 
پوست از قبیل رنگدانه و مو. شاخص‌های ظاهری 
سلامت هستند که در جذب جنس مخالف نیز درگیر 
می‌باشند. اثرات فرومون‌های جنسی تولید شده توسط 
عغدد عرق آپوکرین و غدد دیگر پوست نیز در جذب 
جنس مخالف اهمیت دارند. 


حسی اصلی را نشان می‌دهد. 


در بیشتر نقاط پوست. در هم فرورفتن درم و آپی‌درم 
دارای الگوی متفاوتی از شیارها و برآمدگی‌ها است (شکل 
۱۸-۱). این الگو در پوست ضخیم کف دست و پا که بیشتر 
در معرض فرسایش است. برآمدگی‌ها و شیارهای 
واضح‌تری را ایجاد می‌کند. طرح ستیغ‌ها و شیارهای بین آن 
در هر فرد منحصر به خود اوست. الگوی این ستیغ‌ها و 
شیارهای بین آن که به صورت ترکیبی از منحنی. قوس و 
حلقه است. خحطوط پوستی (1۲۳۳5ع167۳۵108) و يا اثر 
انگشت و اثر پا نامیده می‌شود. پوست خاصیت ارتجاعی 
دارد و می‌تواند به سرعت متسع شده و روی نواحی متورم 
را بپوشاند. همانند پوشش لوله گوارش. می‌توانند در 
سراسر عم سلول‌هایی شبیه خود را بسازند. در فرد سالم 
پوست آسیب‌دیده به سرعت ترمیم می‌شود. اساس 
مولکولی ترمیم پوست تا حدود زیادی کشف شده است و 
اطلاعات حاصل از آن می‌تواند به فهم بهتر اساس ترمیم و 
بازسازی در ارگان‌های دیگر کمک کند. 


۳ 


)2 میکروگراف توالی لایه‌های آپی‌درم پوست ضخیم و اندازه و 
شکل تقریبی کراتینوسیت‌ها رااقر این لایه‌ها نان می‌فهند 
دستحات ضخیم کلاژن در درم نیز نشان داده شده است. مجرای 


یک غده عرق که از پاپیلای درم وارد اپی‌درم می‌شود و در یک 
مسیر مارپیچی از طبقات پوست گذشته و به سطح باز می‌شود. 


ایی‌درم ۳۵:0۳:6 
اپی‌درم عمدتاً از اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی شاخی ساخته 
شده است که دارای سلول‌هایی به نام کراتینوسیت است. 
سه نوع سلول دیگر با فراوانی کمتر نیز در آن دیده می‌شوند: 
سلول توليدکننده پیگمان, (ملانوسیت): سلول عرضه کتتده 
آنتی‌ژن (سلول لانگرهانس) و سلول پوششی حساس به 
لمس (سلول مرکل) (شکل ۱۸-۲). 

بین اپی‌درم در بوست ضخیم (عاه 1۳101) (شکل 
۱۸-۶۵) کف دست و پاو بوست نازک (مذاه ۲12]) 
(شکل ۱۸-۳) نقاط دیگر بدن تفاوت‌های عمده‌ای وجود 
دارد. اطلاق واژه‌های ضخیم و نازک. برحسب ضخامت 
طبقه اپی‌درم است که در پوست نازک. ۷۵-۱۵۰/۸۲ و در 
پوست ضخیم ۴۰۰-۱۴۰۰۸ (۱/۴۲۳۱) است. ضخامت 
کل پوست (درم و اپی‌درم» برحسب محل آن فرق می‌کند. 
برای مثال. پوست منطقه پشت حدود چهار میلی‌متر 
ضخامت دارد. در حالی که ضخامت پوست در سر حدود 
۵ میلی‌متر است. مشابه با سایر اپی‌تلیوم‌ها. اپیدرم مطبق 
سنگفرشی فاقد عروق خونی بوده و سلول‌های آن اکسیژن 
مواد غذایی را از طریق انتشار از درم دریافت می‌کنند. 

اپیدرم از طرف درم به سمت خارج شامل ۴ لایه 


نیز در طرف چپ قابل ریت است. (۱۰۰ تگ۳). 

(ظ) دیاگرام توالی لایه‌های اپی‌درم و جایگاه طبیعی سه نوع 
سلول غیر کراتینوسیت: ملانوسیت. سلول لانگرهانس و سلول 
لمسی مرکل را نشان می‌دهد. 


کراتینوسیت است (اپی‌درم ضخيم ۵ لایه دارد. شکل 

.)۱۸-۲ 

طبته قاعده‌ای (9۵5216 7۵1020]٩)؛‏ لایه‌ای تک سلولی 
از سلول‌های مکعبی یا استوانه‌ای بازوفیل است که بر 
روی غشاء پایه محل اتصال درم و اپی‌درم. قرار 
گرفته‌اند (شکل‌های ۱۸-۳ و ۱۸-۲). همی‌دسموزوم‌ها 
غشاء سلول‌های قاعده‌ای را به غشاء پایه وصل می‌کنند 
و سطوح جانبی و فوقانی سلول‌های این لایه با 
دسموزوم‌ها به هم متصل می‌شوند. خصوصیت طبقه 
قاعده‌ای فعالیت میتوزی شدید ان است که به همراه 
عمقی‌ترین قسمت لایه بعد. سلول‌های اجدادی 
(۲۲0۵6۳10۲) برای کل لایه‌های آپیدرمی را تشکیل 
می‌دهد. علاوه بر اينکه سلول‌های بنیادی برای ساخت 
کراتینوسیت‌ها در لایه قاعده‌ای یافت می‌شود. 
آشیانه‌ای (06۳6) از این سلول‌ها در غلاف‌های 
فولیکول مو که در امتداد با اپیدرم است. نیز مشاهده 
می‌شود. اپی‌درم انسان هر ۱۵ الی ۳۰ روز یکبار بسته 
به سن. مناطق مختلف بدن و عوامل دیگر تجدید 
می‌گردد. ویژگی مهم همه کراتینوسیت‌های طبقه 
قاعده‌ای. کراتین‌های اسکلت سلولی است که 


قاعده‌ای مستفر شده‌اند هنوز ممکن است سیم شوند 
و این‌دو ناحیه به‌عنوان طبقه زایا 5۱۲۵11) 
(11۳02 26۲10102 نامیده می‌شوند. فیلامان‌های 
کراتین, گردهم آمده و دستجاتی به‌نام تونوفیبریل 
(000170711)) را تشکیل می‌دهند که با میکروسکوپ 
قابل‌رویت است و باهم همگرا شده و به تعداد زیادی 
دسموزوم ختم می‌شوند و سبب نگهداری سلول‌های 
اين لایه می‌شوند. سلول‌ها در اطراف تونوفیبریل دو 
طرف دسموزوم زوائد کوتاهی تشکیل می‌دهند ‏ این 
زواند به دلیسل چروکیده شدن سلول‌ها درحین 
آماده‌سازی بافتی. طویل‌تر شده و باعث می‌شوند که در 
سطح سلول تعداد زیادی خارهای کوچک ظاهر شود 
(شکل ۱۸-۴). در مناطقی که اپیدرم یوست ضخیم در 
معرض سایش و فشار قرار دارد (مانند کف‌پا) طبقه 
حاردار ضخيم‌تر و دستجات تونوفیبریل‌ها و 
دسموزوم‌های آن فراوان‌تر است. 


درم و اپیدرم پوست نازک توسط ستیغ‌های اپی‌درم (۳۳) و 
پاپیلای درم (0۳) درهم قفل می‌شود. درم (10) پوست نازک 
پرسلول تر است و نسبت به پوست ضخیم عروق بیشتری داشته. 
رشته الاستیک و دستجات‌کلاژن کم ضخامت تری دارد. آپی‌درم 
پوست نازک تتها چهار لایه دارد. یک لایه ضخیم قاعده‌ای (8) 
حاوی بیشترین سلول‌های در حال تقسیم؛ طبقه خاردار (8) که 
بیشتر کراتین و پروتئین‌های دیگر را می‌سازد؛ طبقه دانه‌دار 
(6) و طبقه شاخی () که دارای سلول‌های سنگفرشی مرده 
عمدتا حاوی کراتین هستند. (۲۴۰ > ؛ ت۲16). 


» کارپرد پزشکی 

در بالغین یک‌سوم همه سرطان‌ها متشأً پوستی دارد. 
بیشتر این نوع سرطان‌ها از سلول‌های لایه قاعده‌ای و یا 
لایه خاردار منشاً می‌گیرد که به ترتیب کارسینومای 
سلول‌های قاعده‌ای و کارسینومای سلول‌های سنگفرشی 
نامیده می‌شوند. خوشبختانه, هر دو نوع تومور می‌تواند 
زود تشخیص داده شده و برداشته شوند. لذا به ندرت 


فیلامان‌های حدواسطی به قطر ده نانومتر می‌باشند. در 
طی تمایز سلول‌ها به‌طرف بالا می‌روند و تعداد و تنوع 
فیلامان‌ها زیادتر می‌شود تا جایی که نیمی از کل پروتئین 
طبقه کراتینوسیت‌های سطحی را تشکیل می‌دهند. 


» کارپرد پزشکی 


تاول‌های سایشی (۲9اهناا «۳۲:6۵0) فضاهای مملو از 
لتف هستتد که بین اپیدرم و درم پوست ضخیم و به 
دلیل تماس‌های بیش از حد پوست مثل کفش‌های تنگ ‏ » 
و یا کار سخت با دست‌ها ایجاد می‌شوند. اگر اين شرایط 


کشتنده هستند: میزان پروز سرطان پوست در افراد با 
پوست روشن که در معرض اشعه خورشیدی قرار 
دارند. زیادتر آشت: 


طبقه دانه‌دار (طوماباجدتع تاه 8]۲)؛ این طبقه از 


سه الی پنج ردیف سلول مسطح تشکیل شده که در 


ادامه پیدا کنند. سبب ایجاد یک ضخیم‌شدگی محافظتی 
و سخت شدن لایه‌های اپیدرمی شاخی‌شده خارجی 
می‌شوند که به صورت میخچه و پینه دیده می‌شوند. 


طبقه خاردار (باومصنوه ۵۲۲۲۲ 6]۲)؟ به‌طور طبیعی 
ضخیم ترین لایه مخصوصاً در برآمدگی‌های اپیدرمی 
است (شکل‌های ۱۸-۲ و ۱۸-۳ و از سلول‌های 
عموماً چند سطحی با هسته مرکزی و هستک و 
سیتوپلاسمی تشکیل شده که به‌طور فعال کراتین 
می‌سازند. برخی سلول‌ها که درست بالای طبقه 


مراحل انتهایی فرآیند کراتینه شدن قرار دارند. 
سیتوپلاسم این سلول‌ها مملو از گرانول‌های بازوفیل 
کراتوهیالن (6۲۸۱0۳۵1۳6) (شکل‌های ۰۱۸-۲ 
۱۸-۳ و ۱۸-۵) است. اینها توده متراکم و بدون 
غشایی از فیلا گرین و پروتئین‌های دیگری هستند. که 
درطی فرای‌ند کراتینه شدن (طمتاهعنهناد1۵) 
تونوفیبریل‌های کراتین را به هم ارتباط داده و آنها را به 
ساختمان‌های سیتوپلاسمی بزرگی تبدیل می‌کنند. 
یکی دیکر از خصوصیات فراساختاری سلول‌های 
طبقه دانه‌دار, کرانول‌های تیغه‌ای منشأً گرفته از گلی 


سس یا اسصصطصطصظظظصصظض ‏ سس ۲-0 


(2) مقطعی از طبقه خاردار پوست ضخیم که سلول‌هایی با زوائد 
سیتوپلاسمی کوتاه و متعدد (پیکان) نشان داده شده است. 
(۴۰۰ <؛ ۳1. 

() 1۳1 یک کراتینوسیت طبقه خاردار با برآمدگی‌های سطح 


است که ساختمان‌های ک وجچک (۱۰۰-۳۰۰۲) 
بیضوی حاوی تیغه‌های فراوان با انواع لیپید و 
گلیکولیپید هستند. گرانول‌های تیغه‌ای کراتینوسیت‌ها 
در آخرین مراحل فعالیت کراتینه شدن دچار اگزوسیتوز 
یه ی لاه تفر فتالیی ی از اه را اون منک لها 
ایجاه مي کف آین لابه چرتی یخی اضلی سد ایقومی 
را می‌سازد که از خروج آب از پوست جلوگیری می‌کند. 
ظهور این سد که اولین بار در خزندگان شکل گرفت؛ 
یکی از وقایم مهم تکاملی بود که باعث ظهور حیات در 
خحشکی گردید. کراتینه شدن و تولید لایه غنی از چربی 
باعث مهر و موم نمودن پوست شده و سدی را در برابر 
نفوذ بیشتر مواد بیگانه تشکیل می‌دهد. 

طبقه شفاف (6100۳ ۱۵ ۹۱۲۵۱۵۵)؛ این لایه که فقط در 
پوست‌های ضخیم دیده می‌شود به‌صورت لایه‌ای نازک 
و شفاف از کراتینوسیت‌های ائوزینوفیلیک مسطح 
است که به وسیله دسموزوم به‌هم متصل شده‌اند 
(شکل‌های ۱۸-۲ و ۱۸-۵). ارگانل‌ها و هسته‌ها از 
دست رفته و سیتوپلاسم عمدتاً حاوی فیلامان متراکم 
فشرده‌ای است که در ماتریکس الکترون متراکم واقع 
شدهاند. 

طبقه شاخی (00۲0۵۷۵۱ 5۱۲2۱۷۵)؛ این طبقه از پانزده 
تا بیست لایه (شکل سرا و لادا) لول ستگفوشی 
شاخی. تشکیل شده که سیتوپلاسم آنها مملو از کراتین 


آن (پیکان) (۸۴۰۰ ). 
(0) جزئیات دسموزوم‌های متصل‌کننده هر سلول که فیلامان 
حدواسط متصل به دسموزوم‌ها را نشان می‌دهد. (۴۰۰۰۰ در 


وشعه‌ای با تعاصیت اتسار بشاعفت انسته: قساان 
کزآنین» حداقل از شش بلی‌یيد سارت با وزن 
مولکولی جهل نا هفتاد کیلودالتون تشکیل شده است. 
که در جریان تمایز سلول‌ها در لایه‌های نابالغ ساخته 
می‌شود. با تمایز سلول‌های اپی‌درمی تونوفیبریل‌های 
کراتین به همراه فیلاگرین و سایر پروتئین‌های موجود 
در گرانول‌های کراتوهیالن به توده‌های سنگینی تبدیل 
می‌شوند. در انتهای شاخی شدن. سلول‌ها فقط حاوی 
است که به‌وسیله لایه‌ای غتی از لیپید احاطه شده 
انتتاه این سلول‌های پر از کراتین یا شاخحی شده که 
فلس (5027068) نامیده می‌شوند. به‌طور پیوسته از 

اییدرمی ریخته شده و دسموزوم‌ها و غشاء 
سلولی غنی از لیپید شکسته می‌شود. خصوصیات با 
اهمیت در طبقات اپیدرمی در جدول ۱۸-۱ حلاصه 


قیلنع: امتتا: 


کاربرد پزشکی 

در یک بیماری مزمن پوستی که پسسوریازیس 
(وزوهندهد0) نامیده می‌شود. میزان تولید و تمایز 
کراتینوسیت‌ها افزایش می‌یابد. و سبب اقزایش 
ضخامت محدود لایه‌های اپی‌درم و افزایش شاخی 
شدن و ریزش آن می‌گردد. پسوریازیس توسط افزایش 


۳۳ 


همان‌طور که گرائیتوسیت‌ها از طبقّه خاردار (8) به سمت بالا 
حرکت می‌کنند. تمایز یافته و به سلول‌های مملو از توده‌های 
متعدد پروتثینی بزرگ و بی‌شکلی به نام گرانول‌های 
کراتوهیالن تبدیل می‌شوند. 
طبقه دانه‌دار (6) از سلول‌هایی که این گرانول‌های 
بازوقیل را دارئد تشکیل شنده است. در این لایه فیلامان‌های 
کراتین با فیلاگرین و پروتئین‌های دیگر موجود در این 
گرائول‌ها متضل شنذه و خستجات محکمی را ایجاد ی کنتن که 
سیتوپلاسم را پر نموده و سلول را مسطح می‌کنند. ارگانل‌های 
کوچکی به نام گرانول‌های تیغه‌ای. در این طبقه دچار 
اگزوسیتوز شده و یک لایه غنی از چربی را در اطراف سلول‌ها 
ترشح می‌کنند که اپیدرم را نسبت به آب. نفوذناپذیر می‌نماید. 
سلول‌های مملو از کراتین و پوشش لیپیدی اطراف آنها سبب 
ایجاد اکثر ویزگی‌های فیزیکی آپی‌درم می‌شوند. 
سلول‌هایی که طبقه دانه‌دار را ترک می‌کنند. هنوز توسط 

دسموزوم‌ها به یکدیگر متصل هستند و در پوست ضخیم پس 
از تمایز نهایی, لایه نازک و متراکمی به نام طبقه شفاف (1) را 
ایجاد می‌کنند. در این لایه. پروتئین‌ها توسط دستجات 
تونوفیبریل پراکنده شده و سبب ظاهر منظم و شفاف این طبقه 
می‌شوند. در سطحی ترین لایه که طبقه شاخی ()) نامیده 
می‌شود. سلول‌ها هسته و سیتوپلاسم خود را از دست می‌دهند 
و اين لایه صرفاً از ساختارهای شاخی شده مسطحی, به نام 
فلس (90097069) تشکیل می‌شود که توسط سیمان بین 
سلولی غنی از چربی هیدروفوبیک به هم متصل شده‌اند. در 
سطح. آنها می‌ریزند (پوست ضخیم) و یا ورقه ورقه می‌شوند 
(پوست نازک). (۵۶۰ 5؛ 1180). 


۹۷۷۹0۰00000۹0 سصسصسصسصسصسصسأا«(«۹«9ف«ف(آآ( ب۰ا_ح ۷[ 


فعالیت لنفوسیت‌های 7 در یک واکنش خودایمنی در 
پوست ایجاد می‌شود و امکان دارد همراه با التهاب یا 
قرمزی, سوزش, خارش و پوسته پوسته شدن و تخریب 


سد پوستی باشد. 


ملائوسیت‌ها ۷1612000105[ 
عوامل متعددی در تعیین رنگ پوست دخیل‌اند که مهم‌ترین 
آنها عبارتند از: ملانین (06127010) و کاروتن (62۲01686) در 
کراتینوسیت‌ها و تعداد عروق خونی درم. 

بوملانین (6077615210)» رنگ‌دانه قهوه‌ای یا سیاهی 
است که توسط ملانوسیت‌ها (شکل‌های ۱۸-۶ و ۱۸-۷) 
ساخته می‌شود. ملانوسیت‌ها سلول‌های تخصص‌یافته 
اپی درم هستند که در طبقه قاعده‌ای و فولیکول‌های مو 
یافت می‌شوند. فئوملانین (0۳6۵۳0612012) (واژه یونانی 
5 تیره + 776/08 سیاه) رنگدانه مشابهی است که در 
موهای قرمز یافت می‌شود. منشأً ملانوسیت‌ها از سلول‌های 
ستیغ عصبی است. سلول‌های ملانوسیت به لایه قاعده‌ای 
اپیدرم درحال تکامل مهاجرت نموده و تجمع می‌یابند به 
طوری‌که به‌ازای هر ۵ تا ۶ کراتینوسیت یک ملانوسیت 
وجود خواهد داشت (۶۰۰-۱۲۰۰ عدد در هر میلی‌متر 
مربع پوست). ملانوسیت‌ها دارای تنه سلولی مدور و 
کم‌رنگ هستند و توسط همی‌دسموزوم به تیغه قاعده‌ای 
متصل می‌شوند اما بین آنها و کراتینوسیت‌های مجاور 
هیچ‌گونه دسموزومی به وجود نمی‌آید. زوائد سیتوپلاسمی 
نامنظم و طویل متعددی از هر ملانوسیت در بین سلول‌های 
اپیدرم منشعب می‌شوند. این زوائد. بین سلول‌های طبقه 
قاعده‌ای و خاردار نفوذ می‌کنند و درون فرورفتگی‌های 
موجود در بین ۵-۱۰ کراتینوسیت ختم می‌شوند. از نظر 
فراساختاری ملانوسیت حاوی میتوکندری‌های کوچک 
فراوان. دستگاه گلژی کاملاً تکامل یافته و سیسترن‌های 
کوتاهی از شبکه آندوپلاسمی خشن (1388) می‌باشد 
(شکل ۱۸-۶). 

اولین مرحله ساخته شدن ملالین به وسیله تیروزیناز 
کاتالیز می‌شود که یک آنزيم خلال غشایی مشتق شده از 
وزیکول‌های دستگاه گلژی است (شکل ۱۸-۷). فعالیت 
تیروزیناز. تیروزین را ابتدا به ۳و۴- دی‌هیدروکسی‌فنیل 
الانین یا دوپا (۳0۲۸۸) تبدیل می‌کند. اين ماده نیز پس از 
یک سری تغییرات پلیمریزه شده ملائین را ایجاد می‌کند. 
رنگدانه ملائین به ماتریکسی از پروتئین‌های ساختمانی 


0 ک 
۰ تا ۳۰ لایه مرده. مسطح. بدون 
هسته, کراتینوسیت‌های پر از کراتین؛ محافظت در برابر 
سایشن و از دست دادن اپ 
۲ تا ۳ سلول‌های مرده بدون هسته که فقط در پوست 
ضخیم دیده می‌شود. 

۳ تا ۵ لایه کراتینوسیت‌های با گرانول‌های کراتوهیالن 
مشخص 

لایه‌های متعدد کراتینوسیت‌ها که توسط دسموزوم به 
هم متصل شده‌اند؛ سلول‌های لانگرهانس موجود 


هستند. 


طبقه قاعده‌ای عمیق تزین لایه, یک لایه سلول مکعبی تا استوانه‌ای 


متصل شده و در وزیکول‌ها جمع می‌شود تااین‌که 
گرانول‌های بالغ بیضوی به طول ۱۸۲ به نام ملانوژوم را 
ایجاد کنند (شکل ۱۸-۷). 

ملانوزوم‌ها پس از تشکیل با کمک کینزین به نوک 
زوائد ملانوسیت منتقل می‌شوند. کراتینوسیت‌های مجاور 
نوک این دندریت‌هاً را فاگوسیعرز کرد» ملائین آنها را 
برداشت نموده و با کمک داینئین آنها را به سمت هسته 
منتقل می‌کنند. در هر کراتینوسیت. ملانوزوم‌ها ذخیره شده 
و تشکیل کلاهک فوق هسته‌ای را می‌دهند که نور خورشید 


کوتاه که در تماس با غشاء پایه قرار دارد؛ در اين لایه 
میتوز اتفاق می‌افتد؛ ملاتوسیت‌ها و سلول‌های مرکل 
لایه سطحی تر درم؛ از بافت همبند سست تشکیل شده؛ 
پاپیلای درمی را ایجاد می‌کند؛ حاوی شبکه عروقی 
در پایا اد 

لایه عمقی‌تر درم؛ بافت همبند متراکم نامنظم که 
فولیکول‌های مو, غدد سباسه و غدد عرق. اعصاب و 
شبکه‌های عمیق عروق خونی که با لايه زیر جلدی أُ‌ 
تاد رداق قاانبحد 


لایه اختصاصی ندارد به عنوان بخشی از پوست درنظر گرفته نمی‌شود؛ در 


عمق درم است؛ از بافت همبند سست و بافت چربی 


تشکیل شده است. 


ر جذبت و پراکنده نموده و 1۷۸۵ سلول‌های زنده را از 
اثرات مخرب و موتاژن اشعه 1۷ حفاظت می‌کند. ۱ 

کراتینوسیت‌ها مخزن ملانین هستند. به‌طوری‌که بیشتر از 
ملانوسیت‌ها رنگدانه دارند. یک ملانوسیت به همراه همه 
کراتینوسیت‌هایی که ملانوزوم آنها را تأمين می‌نماید. واحد 
ابی‌درمال ملانین (۵010 طاصه[ع 62۱۵6۲۵۳۱۱۵ را تشکیل 
می‌دهند. دانسیته این واحدها در پوست همه افراد مشابه 
است. ملانوسیت‌های افرادی که در نزدیک استوا ساکن 


ملانوسیت‌ها در لایه قاعده‌ای اپیدرم قرار دارند و گرانول‌های 
ملانین را می‌سازند و به کراتینوسیت‌های مجاور منتقل می‌کنند. 
انتقال از طریق زوائد ملانوسیتی طویل و منشعب انجام می‌گیرد 
که به لایه خاری گسترش یافته و در بررسی با میکروسکوپ 
معمولی قابل رژیت نیستند. 

(8) در میروسکوپ نوری: ملانوسیت‌ها 18) نوعاً ی 
سلول‌های گرد و رنگ‌پریده یا سلول‌های شفاف دقیقا در بالای 
درم () دیده می‌شوند. افتراق ملانوسیت‌ها از سلول‌های مرکل 
با استفاده از میکروسکوپ معمولی دشوار است. سلول‌های 
لانگرهانس نیز سلول‌های گردی هستند که رنگ نمی‌گیرند. اما 
نوعاً سطحی تر از ملانوسیت‌ها (در لایه خاری) قرار دارند. 


هستند به دلیل بیشترین نیاز به حفاظت در برابر خورشید 
سریع‌تر گرانول ملائین تولید می‌کنند و در کراتینوسیت‌های 
آنها نیز به میزان بیشتری تجمع می‌کنند. 


» کاربرد پزشکی 

آلبینیسم («عنمطل۸)» یک اختلال مادرزادی است که 
در اثر نقص در تیروزیناز یا سایر ترکیبات مسیر تولید 
ملانین. پوستی با رنگدانه کم ایجاد می‌کند. در حالتی که 
در وی‌تیلیگو یا لک و پیس (0ع:[ن۱) پوست فاقد 
رنگدانه می‌شود و اغلب تنها لکه‌هایی در پوست فاقد 
ملانوسیت ایجاد می‌شود و یا فعالیت ملانوسیت‌ها 
کاهش می‌یابد. دلایلی که ملانوسیت‌ها از بین می‌روند 
مشخص نیست. اما احتمالاً به دلیل شرایط محیطی: 
ژنتیکی و یا خودایمنی می‌باشد. 


(۴۰۰ ؛ ک1). 


(ظ) دیاگرام یک ملانوسیت. زوائد سیتوپلاسمی نامنظمی را بین 
کراتینوسیت‌های مجاور نشان می‌دهد که توسط آن ملانین به 
این سلول‌ها منتقل می‌شود. 

(6) فراساختار یک ملانوسیت که روی تیغه پایه (ل) قرار دارد و 
دارای دستگاه گلژی (9)) کاملاً تکامل يافته برای ساختن ملانین 
است. با پر شدن این وزیکول‌هاء گرانول‌های ملانین (1۷162) شکل 
می‌گیرند. گرانول‌های ملانین در نوک زوائد سیتوپلاسمی 
دندریتی 0 جمع شده سپس به کراتینوسیت‌ها 1 منتقل 
می‌شوند. (۱۴۰۰۰ *). 


در نواحی که نور خحورشید کمتر است مثل شمال اروپا. 
فقالار که اشستفه ۷ از برس قبره به‌سختی. سیب 
ساخته شدن مقدار کافی ویتامین 1 می‌شود. افرادی که 
اجداد آنها یک یا چند پلی‌مورفیسم ژنتیکی مثر در مراحل 
ساخته شدن ملانین دارند دارای کراتینوسیت‌های 
کم‌رنگ‌تر (روشن‌تری) هستند که نفوذ 17*۷ را افزایش داده 
و ویتامین ول بیشتری می‌سازند. 

تیره‌شدن پوست (1800[08) بعد از حمام آفتاب (طول 
موج ۲۵ به علت یک روند دو مرحله‌ای است. 
نخست در وا کنشی فیزیکی شیمیایی. ملانین موجود تیره‌تر 
شده و همزمان فاکتورهای پارا کرینی مترشحه از 
کراتینوسیت‌های درمعرض اشعه ۷ !]۰ سرعت ساخحت 
ملالین را افزايش داده و مسوجب تجمع آن در اپیدرم 
می‌شوند. 


۹ 0 ۵ فصلهانرهمه لت نی ۱7۰ ۳ 
۵ تقانه‌اوع۷ 


واناصهو اممجوام وننعهه ۳9 6ال مامقاه لا 


دیاگرام از یک ملانوسیت. که مراحل اصلی تشکیل ملانین را 
نشان می‌دهد. در سمت راست شکل. چهار مرحله ساخت 
گراتول‌های حاوی ملانین نشا 
شبکه اندوپلاسمی خشن ساخته می‌شود و در دستگاه گلژی 
پردازش شده و در وزیکول‌ها جمع می‌گردد. در این مرحله, 
وزیکول‌ها. ماتریکس دانه‌داری از جنس پروتئین‌های دیگر نیز 
دارند (ملانوزوم مرحله 1). با شروع ساخت ملانین در 
ملانوزوم‌های بیضوی. مرحله 11 شکل می‌گیرد در این مرحله 
ماتریکس به صورت فیلامان‌های موازی قرار دارد و ملانین 
پلیمریزه روی آن رسوب می‌کند. با تجمع ملانین در ماتریکس: 
ملانوزوم‌های مسرحله ]11 به وجود می‌آیند گرانول‌های 


ن‌ داده شده است. تیروزیناز در 


کاربرد پزشکی 
ملانوسیت‌ها می‌توانند به طور طبیعی در پوست تکثیر 
یافته و انواع مختلفی از خال‌های ملانوسیتی خوش خیم 
(ذبعه عنو‌مصداه‌ه صونجهط) را تولید نمایند. تغییر در 


۰ 
2 
از 

0 
حم 
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اندازه و ظاهر این خال‌ها معرف دیس‌پلازی است که 
امکان دارد به سمت ملانومای بدخیم /««صوناهه) 
(61900۳۸: پیشرفت کند. ملانومای بدخیم به سرعت 


بالغ (مرحله ۷ ملانین. فعالیت تیروزیناز خود را از دست 
می‌دهد و ماتریکس داخلی آن کاملاً با ملاتین پر می‌شود. 
گرانول‌های بالغ, بیضوی هستند و اندازه آنها تقریباً ۰/۵ در ۱ 
میکرومتر است و با میکروسکوپ نوری قابل دیدن می‌باشند. 

گرانول‌های ملافین. به نوک زوائد ملانوسیت منتقل‌شده و 
سپس به کراتینوسیت‌های مجاور در طبقه قاعده‌ای و خاردار 
منتقل می‌شوند. در کراتینوسیت‌هاء گرانول‌های ملائین به ناحیه 
نزدیک هسته منتقل می‌شوند و در کلاهک بالای هسته جمع 
می‌شوند و 1((۸ را در مقابل اثرات مضر تشعشعات 7۷] 
حفاظت می‌کنند. 


تقسیم شده, اغلب به تیغه پایه نفوذ کرده و وارد درم 
می‌شود و از طریق تهاجم به رگ‌های خونی و لتفی 
متاستاز ایجاد می‌کنند. 


سلول‌های لانگرهانس علا عصواهوومآ 
سلول‌های عرضه کننده آنتی‌ژن (۸۳) که سلول‌های 
لانگر هائنین, نامیده می‌شود: معمولا بعه روشتی و ر طبقه 


بافت‌شناسی پایه 


۱۸-۸ سلول‌های لانگرهانس. 


سلول‌های لانگرهانس: سلول‌های ۸6 دندریتیکی آپی‌درم 
هستند که دفاع با اهمیتی راعلیه پاتوژن‌ها (عوامل بیماریزا) و 
تهدیدهای محیطی برای اپیدرم فراهم می‌آورد. شبیه به سایر 
5 سلول‌های لانگرهانس از مغز استخوان به وجود آمده. به 
سمت گردش خون حرکت کرده و نهایتاً به اپی‌تلیوم مطبق 
سنگفرشی مهاجرت می‌کنند و در اینجا تشخیص آنها از سایر 
سلول‌ها با رنگآمیزی معمولی مشکل است. 

(#) مقطع پوست رنگ‌آمیزی شده به روش ایمنی. سلول‌های 
لانگرهانس (رنگ زرد) را به فراوانی در فولیکول‌های مو (1) که 
تعداد زیادی میکروارگانیسم در آن زندگی می‌کنند و در کل 


خاردار اپی‌درم دیده می‌شوند و ۸۲-۸ از سلول‌های ایی‌درم 
را تشکیل می‌دهند. زواند سیتوپلاسمی این سلول‌های 
دندریتیک در بین کراتینوسیت‌های همه لایه‌ها پراکنده شده 
و شبکهة متراکم ظریفی را در اپیدرم تشکیل می‌دهند (شکل 
۱۸-۸). این سلول‌ها مشابه سلول‌های دندریتیک ایمنی 
نواحی دیگر بدن. به آنتی‌ژن متصل می‌شوند. آن را پردازش 
می‌کنند و به لفوسیت‌های ۲ ارائه می‌دهند (فصل ۱۴ را 
ببینید). میکروارگانیسم‌ها نمی‌توانند بدون تغییر سلول‌های 
دندریتیک اپیدرم و برانگیختن یک پاسخ ایمنی به اپی‌درم 
وارد شوند. سلول‌های لانگر هایس به همراه لنفوسیت‌های 
پراکنده در اپیدرم و ساير ۸۳های درم. اجزای اصلی 
ایمنی اکتسابی بو ست (اتصاصصا متامعع و مقله) را 

پوست به دلیل موقعیت ویژه خود. پیوسته با بسیاری از 
مولکول‌های آنتی‌ژنیک تماس دارد. ویژگی‌های گوناگون 
اپیدرم باعث شرکت آن در ایمنی ذاتی و اکتسابی می‌شود 
(فصل ۱۴) و یک جزء ایمونولوژیکی مهم در حفاظت 


پورست محسوبت می‌شو د. 


اپیدرم (۲) رانشان می‌دهد. کراتین اپی‌درم و فولیکول‌ها 
سبزرنگ شده‌اند. (۴۰ * ؛ آنتی‌بادی علیه لانگرین | 01207 و 
کراتین). 

(ظ) نمای از بالای غلاف اپیدرمی که با همان آنتی‌بادی که 
سلول‌های لانگرهانس را بین سلول‌های اپیدرم مشخص کرده 
بود. رنگ شده است و میکروارگانیسم‌های مهاجم را نشان 
می‌دهد. سلول‌های لانگرهانس بعد از نمونه‌گیری (گرفتن) 
آنتی‌ژن‌های مهاجم. اپی‌درم را ترک کرده و به سوی نزدیک ترین 
گره لنفی حرکت می‌کنند تا لنقوسیت‌ها را برای مجموعه‌ای از 
یاسخ‌های ایمنی آزاد سازند. (۲۰۰ *؛ آنتی‌لانگرین | 21207)). 


سلول‌های مرکل علاهی ۷۵۲۱۵1 

سلول‌های مرکل یا سلول‌های لامسه اپی‌تلیالی؛ گیرنده‌های 
سکانیگی حساصی براق عس لسن یش هستتله. این 
سلول‌ها توسط دسموزوم به کراتینوسیت‌های لایه قاعده‌ای 
اپی‌درم متصل شده و به سلول‌های پیرامون خود شبیه 
هستند. اما ملانوزوم کمی دارند و یا فاقد آن هستند. این 
سلول‌ها در پوست‌های بسیار حساس مثل نوک انگشتان و 
قاعده بعشی از فولیکول‌های مو بیشتر هستند. سلول‌های 
مرکل از همان سلول‌های بنیادی سازنده کراتینوسیت‌ها 
منشأً می‌گیرند و به وسیله گرانول‌های نوروسکرتری 
کوچک با مرکز متراکم و مشتق شده از دستگاه گلژی 
مشخص می‌شوند (شکل ۱۸-۹). سطوح قاعده‌ای - جانبی 
این سلول‌ها با پایانه متسع الیاف حسی بدون میلین که به 
تیغه پایه نفوذ می‌کنند. تماس دارد (شکل ۱۸-۹). 


سلول مرکل از نظر اين‌که منشاً یک نوع کارسینومای 
غیرمعمول است. حائز اهمیت می‌باشد. این کازسینوما 


رس ره 7 5۳/550155۳۳ تس رت 495۲5۳5 


شکل ۱۸-٩‏ سلول مرکل یا لامسه. 


4 


سلول‌های مسرکل در لابة قاعده‌ای کراتینوسیت‌های 
تغییریافته‌ای هستند که حساسیت لامسه بالایی به عنوان 
گیرنده مکانیکی (مکانورسپتور) دارند و خصوصاً در پوست نوک 
انگشتان و دستگاه تناسلی خارجی فراوان دیده می‌شوند. 
4 از یک سلول مرکل. تود‌ای از گرانول‌های سیتوپلاسمی 
با مرکز متراکم (63) را در نزدیک غشاء سلولی قاعده‌ای ‏ جانبی 
نشان می‌دهد که با انتهای متسع و صفحه مانند یک عصب 
حسی )٩(‏ تماس مستقیم دارند. (۱۴۰۰۰ مربع بالای 
شکل: گرانول‌ها ازنظر مورفولوژی و محتوا مشابه بسیاری از 
سلول‌های نورواندوکرین مشابه اسنظ: ۰ ۶۵۰ #۲ در اینجا 
وزیکول‌ها حاوی هر دو نوع ترنسمیترهای کلاسیک مانند 
سروتونین و انواعی از نوروپپتیدها هستند. اگزوسیتوز این 
می‌شود که کانال‌های کلسیمی غشاء سلول مرکل را فعال می‌کند 


بسیار تهاجمی بوده و درمان آن مشکل ات شیوع 
کارسینومای سلول‌های مرکل ۴۰ بار کمتر از ملانومای 
بدخیم است. اما مرگ و میر آن دو برابر می‌باشد. 


< درم 6۲۳6( 

میان پوست یا درم بافت همبندی است (شکل‌های ۱۸-۱ 
و ۱۸-۲) که علاوه‌بر حمایت از اپیدرم ان را به بافت زیر 
جلدی (هیپودرم) متصل می‌کند. ضخامت آن در مناطق 
مختلف بدن متفاوت است و بیشترین ضخامت آن ۴۳۳ 
مربوط به پوست منطقه پشت می‌باشد. سطح درم بسیار 


نامنظم و زوائد فراوان آن (پاپیلاهای درم) در بین زواند 
اپیدرم (ستیغ با میخ‌های اپیدرمال) پنجه‌درینجه شده‌اند 
(شکل ۱۸-۱) به‌طور ویژه در پوست‌های مناطقی که تحت 
فشار بیشتر هستند اتصال درم و اپی‌درم محکم‌تر است. 

بین طبقه قاعده‌ای و لابه درم همواره یک غشاء پابه 
یافت می‌شود که شکل فرورفتگی‌ها و بیرون‌زدگی‌های اين 
لایه‌ها را به خود گرفته است. تغذیه کراتینوسیت‌ها باید به 
طریق انتشار از عروق خونی درم صورت بگیرد که از خلال 
غساء پایه وارد اپیدرم بدون عروق می‌شوند. 


کاربرد پزشکی 

گسیختگی محل اتصال درم و اپی‌درم منجر به اختلالی 
تاول‌زا به‌نام پمفیگوئید پولوز (8ذهعنطمصعم عدمللدط) 
می‌گردد. نوع دیگری از اختلالات تاول‌زا (عدعنطجصهم) 
در اثر صدمات خودایمنی در اتصالات بین سلولی 
کراتینوسیت‌ها ایجاد می‌شود. 


درم از دو لایه باحدود تسبتاً نامشخص تشکیل شده 

است. (جدول ۱۸-۱ و شکل ۱۸-۱). 

لایه نازک پاپیلاری که فسمت عمده پاپبلاهای درمال را 
می‌سازد حاوی بافت همبند سست با رشته‌های کلاژن 
نوع آ و آ. فیبروبلاست. ماست‌سل‌های پراکنده. 
سلول‌های دندریتیک ماکروفاژ و سایر لکوسیت‌ها 
می‌باشد. از این لایه فیبریل‌های لنگری ععذ07طءهد) 
10710 از جنس کلاژن ]۷ به داخل تیغه پایه وارد شده 
و درم را به اپی‌درم متصل می‌کنند. 

لایه زیرین لایه رتیکولر. ضخیم‌تر و از بافت همبند 
متراکم نامنظم (عمدتا دستجات کلاژن نوع 1) تشکیل 
شده است. لذا حاوی رشته‌های بیشتر و سلول‌های 
کمتری نسبت به لایه پاییلار است. شبکه‌ای از 
رشته‌های الاستیک نیز موجود است (شکل ۱۸-۱۰) 
که به پوست خاصیت ارتجاعی می‌بخشد. فضای بین 
رشته‌های کلاژن و الاستیک را پروتئوگلیکان‌های غنی 
از درماتان سولفات پر می‌نماید. 


» کاربرد پزشکی 

با افزایش سن, رشته‌های کلاژن ضخیم می‌شوند و 
میزان سنتز آنها کاهش می‌یابد و هیالورونان و سایر 
5 از بین می‌روند. در دوران سالخوردگی, 
اتصالات گسترده بین رشته‌های کلاژن و ازدست رفتن 


مقطع پوست نازک که برای نشان دادن رشته‌های الاستیک 
رنگ شده است و توزیع وسیع این رشته‌های الاستیک 
تیره‌رنگ را در بین دستجات ائوزینوفیل کلاژن نشان می‌دهد. 
قطر رشته‌های الاستیک هنگامی که از لایهپاپیلاری درم به 
اپیدرم نزدیک می‌شوند. کاهش می‌یابد و به داخل تیغه پایه 
وارد می‌گردند. (۰ ۰ ؛ الاستیک وایگرت). 


رشته‌های الاستیک به‌خصوص با قرار گرفتن در 
معرض نور خور شید (کذ5هاعقا6 501۲ باعث می‌شوند 
پوست شکننده شده و خاصیت ارتجاعی خود را از 
دست بدهد. متعاقب آن چین و چروک عارض 
می‌گردد. در جریان پیری. همچنین اپی‌درم به‌طور 
طبیعی نازک و شفاف‌تر می‌شود. در اختلالات متعددی 
همچون پوست شل (<ع1 کناده) و سندرم اهلرز ت 
دانلوس (ماجه-:۳۳۱6) به علت اختلال در روند 
پردازش فیبریل‌های کلاژن. افزایش قابل‌توجهی در 
اتساع‌پذیری پوست و لیگامان‌ها ایجاد می‌گردد. 


هر دو ناحیه درمی غنی از یک شبکه عروقی و لنفی 

است. عروق تغذیه‌ای دو شبکه عمده را تشکیل می‌دهند 

(شکل ۱۸-۱): 

بین لایه پاپیلاری و رتیکولر درم شبکه عروقی 
کوجکی به نام شبکه زیر باییلا 020111271 5) 
(5ع01 قرار می‌گیرد که شاخه‌های مویرگی از آن به 
پاپیلاهای درم کشیده می‌شود و یک شبکه مویرگی 
غنی و تغذیه‌ای را درست در زیر اپیدرم به وجود 
می‌آورد. 

شبکه عمقی با عروق خونی و لنفی بزرگ‌تر نزدیک به 
محل تلاقی درم و لایه زیر جلدی قرار می‌گیرد. 


عروق درمی. علاوه بر نقش تغذیه‌ای در تنظیم درجه 
حرارت نیز نقش دارند و این نقش را توسط پیوندهای 
شریانی - وریدی (202510۳0568 16۲10۷60005 21) یا 
شنت‌های (داصاطه) بين دو شبکه اصلی انجام می‌دهند 
(فصل ۱را ببینید). این شنت‌ها در هوای سرد. جریان 
خون را در لایه پاپیلاری کاهش می‌دهند تا حداقل گرما هدر 
رود و در هوای گرم. جریان خون را افزايش می‌دهند تا گرما 
خارج شود و به این ترتیب به ثابت نگه‌داشتن دمای بدن 
کمک می‌کنند. عروق لنفی از لایه پاپیلاری درم شروع شده 
و به هم می‌پیوندد تا دو شبکه را به وجود آورند که در کنار 
عروق خونی قرار دارند. 

درم هسم‌چنین عصب‌دهی فراوانی دارد. رشته‌های 
عصبی حسی آوران؛ شبکه‌ای را در لایه پاپیلاری درم و 
اطراف فولیکول‌های مو به وجود می‌آورند که به گیرنده‌های 
اپی‌تلیوم و درم (شکل ۱۸-۱۱) ختم می‌شوند. اعصاب 
مجری (61160007) خودکار برای غدد عرق و رشته‌های 
عضله صاف پوست بعضی از نواحی. رشته‌های پس 
ععقده‌ای (۳05۱۵20۵1000) گانگلیون‌های سمپاتیکی 
هستند و هیچ عصب‌رسانی پاراسمپاتیکی وجود ندارد. 


بافت زیرجلدی 
موز کنانعصهایت‌مانه 
لایه زیر جلدی (شکل ۱۸-۱) از بافت همبند سستی 
تشکیل شده که پوست را به سستی به ارگان‌های ژبرین 
می‌چسباند و لغزش پوست را روی آنها امکان‌پذیر می‌کند. 
بافت زیرجلدی که به ان هایپودرم يا فاسیای سطحی هم 
سلول‌ها به مناطق مختلف بدن و اندازه آنهاء به وضعیت 


۱۸-۱ گیرنده‌های لمسی. 


پوست چند نوع گیرنده حسی دارد که دارای کپسول کلاژنی و 
سلول شوان تغییر شکل یافته هستند. دیدن این گیرنده‌ها در 
آماده‌سازی معمولی بافتی عمدتاً مشکل است. در اپی‌درم. 
انتیهای آزاد عصبی و دیسک‌های لامسه یا سلول‌های لمسی 
(مرکل) با طبقه قاعده‌ای ار تباط دارند. هر دو دارای رشته‌های 
عضمی ندون گیسول هسخته همان قبکه ععبی ریشه بو 
در اطراف قاعده فولیکول‌های مو در درم. آنها لمس خفیف پا 
حرکت مورا حس می‌کنند. پایانه آزاد عصبی اپیدرم. درد و 


حلدی امکان جذب سریع انسولین و سایر داروهای تزریق 
شده به این بافت را فراهم می‌کند. 


۵۵۵۵ 50050۲ 
پوست به دلیل سطح زیاد و قرارگیری خارجی خود. به 
عنوان یک گیرانده وسیع؛ تحریکات خاصی را از محیط 
دریافت می‌کند. در پوست انواع گیرنده‌های حسی یافت 


زارت ز] ارگ می کون 

گیرنده‌های پیچیده‌تر کپسول‌دار لمسی در هیپودرم و درم 
قرار دارند و شامل گیرنده مایسنر برای لمس خفیف. جسمک 
تیغه‌دار (پاچینی) برای درک فشار و ارتعاش با فرکانس بالاء 
پیازهای انتهایی کروز برای ارتعاش با فرکانس پایین و حرکت 
و جسمک روفینی برای فشار ممتد و تغییر شکل بافتی 
می‌باشند. دو گیرنده آخر توزیع کمی در پوست دارند و معمولاً 
کمتر دیده می‌شوند. 


می‌شود. برخی از گیرنده‌ها پایانه عصبی ساده بدون هیچ 
سلول شوان و يا پوشش کلاژنی هستند و برحی دیگر 
ساختمان‌های پیچیده‌تری حاوی یک فیبر حسی هستند که 
توسط سلول‌های گلیال و کپسول ظریفی از بافت همبند 
پوشیده شده‌اند (شکل ۱۸-۱۱). در بخش زیر انواع 
گیرنده‌های بدون کپسول اآورده شده است: 
» سلول‌های مرکل. یک انتهای عصبی متسم شده به هر 
سلول مرکل عصب می‌دهد (شکل ۱۸-۹ و این 
سلول به‌عنوان یک گیرنده قوی (تونیک). برای درک 


حس لمس خفیف و مداوم و حس تشخیص بافت 
شیاه عمال کون 

» _ بایانه آزاد عصبی. در پاپیلای درمی و لایه‌های پایینی 
اپی‌درم پراکنده شده و به افزایش و کاهش دما درد و 
خارش حساس است. پایانه ازاد عصبی به عنوان 
گیرنده لمسیی نیز نقشی قاوق:, 

شبکه ریشه مو, شبکه‌ای از فیبرهای حسی است که 
قاعده فولیکول مو را در لایه رتیکولر درم احاطه می‌کند 
نسح کت مورا فرگ عیکنل. 


گیرنده‌های کپسول‌دار» همگی گیرنده مکانیکی فازیک 
هستند و به سرعت به تحریک پوست پاسخ می‌دهند. چهار 
نوع گیرنده در پوست انسان سازمان‌دهی شده که تنها دو نوع 
اول آنها در اماده‌سازی‌های معمول بافتی مشاهده می‌شوند: 
جسمک ماسنر: ساختمان‌های بیضوی حدود 
۳۰-۷۵ در م۰ ۵۰-۱۵ است که از اکسون‌های 
حسی تشکیل می‌شود که در لابه‌لای سلول‌های شوان 
مسطح قرار گرفته‌اند و به طور عمود بر سطح اپی‌درم؛ 
در پاپیلای درم یافت می‌شوند (شکل ۱۸-۱۲2). 
ایمپالس‌های حسی این جسمک زمانی آغاز می‌شود که 
یک ریک با فرکاسی بانتن ی یا یک لسن شقیف دز 
پوست. شکل آنها را به‌طور موقتی تغییر دهد. ایین 
جسمک در پاییلای درم نوک انگشتان و کف دست و 
کف پا یافت می‌شود. اما تعداد نها با افزایش سن و بعد 


از بلوغ کم می‌شود. 


پزشک می‌تواند چگالی جسمک‌های مایسنر پوست را با 
«تست تمایز دو نقطه» تعیین کند. این معاینات عصبی 
نشان داده که تعداد جسمک‌های لمسی پوست در طول 
زندگی پس از بلوغ کاهش می‌یابد. کاهش تعداد یا 
فعالیت جسمک‌های لمسی در بیماری اسکلرودرمی و 
برخی دیگر از بیماری‌های بافت همبند روی می‌دهد که 
به اسکلروز درم و سفتی پوست می‌انجامند. 


جسمک تیفه‌ای (پاچینی)؛ ساختمان بیضوی بزرگ با 
ابعاد ۰/۵۳۲ در ۱ است که در عمق طبقه 
رتیکولر درم و هایپودرم یافت می‌شود. این جسمک» 
کپسون خارجی و ۱۵-۵۰ تیغه متحدالمرکز از 
سلول‌های مسطح شوآن و فیبرهای کلاژن دارد که یک 


اکسون منشعب و بدون میلین را احاطه می‌کنند (شکل 
۱۸-۲۵). جسمک‌های تیغه‌ای برای دریافت حس 
لمس دقیق, فشار (فشار مداوم) و ارتعاش تخصصی 
شده‌اند. تغییرشکل کپسول. تحریک مکانیکی وارده به 
اکسون مرکز جسمک را تقویت می‌کند و پیام عصبی در 
این اکسون ایجاد می‌شود, جسمگ پاچیتی, در باقت 
همبند ارگان‌های عمقی بدن نیز وجود دارند. ازجمله 
در دیواره رکتوم و مثانه, چرا که در این اعضا با تغییر 
بافت‌های احاطه کننده جسمک. حس فشار ایجاد 
می‌شود. 

ییاز انتهای کروز. جسمک کپسول‌دار ساده‌تری با 
ساختاری بیضی‌شکل و کپسول کلاژنی بسیار نازکی 
آمیت که نکن قییر مجسی فر آن تواط گروه استه آین 
ساختار عمدتاً در پنیس و کلیتوریس یافت می‌شود که 
ارتعاشات با فرکانس پایین را حس مي‌کنند. 

۶ جسمک روفینی, دارای کپسولی کلاژنی دوکی شکل 
است که روی بافت‌های همبندی پیرامون حود لنگر 
اننداخته و شابت می‌شود. ان جسمک دارای 
اکسوتهای عسی سک به وله اتباغ ( )و 
یا پیج خوردگی (پیچاندن) پوست تحریک می‌شوند. 


< مو ۲121۲ 

مسوهاء ساختمان‌های شاخی و طویل هستند (شکل 
۳-) که از تورفتگی‌های اپی‌درم به درون درم به نام 
فولیکول مو منشأً می‌گیرند. رنگ. شکل. اندازه و فرم مو 
بسته به سن. زمینه ژنتیکی و منطقه بدن تغییر می‌کند. در 
همه جای بدن به جز کف دست و پاء لب‌ها. حشفه پنیس؛ 
کلیتوریس و لب‌های کوچک. مو وجود دارد. در هر 
سانتی‌متر مربع پوست صورت حدود ۶۰۰ مو و در بقیه 
مناطق بدن فقط حدود ۶۰ مو در هر سانتی‌مترمربع وجود 
دارد. مو به‌طور مداوم رشد نمی‌کند. رشد مو به‌صورت 
دوره‌ای است یعنی به دنبال دوره‌های رشد دوره‌های 
استراحت دیده می‌شود. دوره‌های رشد به‌طور هم‌زمان در 
همه مناطق و یا حتی در یک منطقه به خصوص اتفاق 
نمی‌افند. 

درطی دوره رشد. فولیکول مو دارای یک انتهای متسع 
است که پیاز مو (0۱ ۱۵۸۱۲) نام دارد (شکل ۱۸-۶۵). در 
قاعده پیاز مو. یک باپیلای درمی مشاهده می‌گردد» درون آن 
شبکه مویرگی وجود دارد که برای نگه‌داری فولیکول مو 
ضروری است. کراتینوسیت‌هایی که روی پاپیلهی درمی ر 


شکل ۱۸-۱۲ 


جسمک‌های مایسنر و تیغه ای (پاچینی). 


میکروگراف‌ها دو نوع از معمول‌ترین گیرنده‌های حسی پوست را 
نشان می‌دهند. (8) جسمک لمسی مایسنر (10) برای درک 
لین رختسا کته آنک و ظر باتتلای میم (0۳) که به 
وسیله اپیدرم (۳) احاطه شده. قرار دارد. این جسمک بیضوی 
ات تقریباً ۱۵۰۸۲۰ طول دارد. از خارج توسط کپسولی (از 
پری‌نوریوم) پوشیده شده است و لایه‌های نازک از سلول‌های 
شوان تغییر یافته در داخل دارد که اطراف چند فیبر عصبی را 
پوشانده‌اند. (۴۰۰ «؛ ک۲1). 

(۳) جسمک‌های تیغه‌ای (پاچینی) (»۳) لمس دقیق و فشار را 
درک می‌کنند. این جسمک دارای ساختمان بیضوی بزرگتری 


پوشانده‌اند» ماتریکس ریشه مورا تشکیل می‌دهند و بخشی 
از مو که فراتر از سطح پوست امتداد می‌یابد. ساقه مو را 
تشکیل می‌دهد. 

کراتینوسیت‌های سازنده پیاز مو همانند سلول‌های‌طبقه 
قاعده‌ای و خاردار پوست هستند. آنها به طور مداوم در 
ناحیه چسبیده به پاپیلای درمی تقسیم شده. شاخی 
می‌شوند. ملائنین ذخیره می‌کنند و تمایز نهایی می‌یابند. 
ملانوسیت‌های ماتریکس پیاز مو. ملانوزوم‌ها را به 
سلول‌های اپی‌تلیالی منتقل می‌کنند که بعداً متمایز شده و 


است که معمولاً ست۱5 طول دارد. در بافت چربی (۸) در عمق 
طبقه رتیکولر درم یا نزدیک بافت زیر جلدی یافت می‌شود. 
کپسولی از جنس بافت همبند از خارج ۱۵-۵۰ لایه نازک و 
هم‌مرکز از سلول‌های شوان تغییر يافته را دربر می‌گیرد. لایه‌های 
سلول شوان توسط کمی مایع بین بافتی ویسکوز از هم جدا 
می‌شوند. چند آکسون وارد انتهای یک جسمک شده و در یک 
ساختمان استوانه‌ای در داخل جسمک قرار می‌گیرند. حرکت یا 
فشار این جسمک از هر جهت. بخش داخلی را جابه‌جا نموده و 
پیام عصبی را در عصب برمی‌انگیزد. (۴۰ + ۳1 


مو را به وجود می‌آورند. برخلاف اپی‌درم که در آن همه 
کراتینوسیت‌ها به طبقه شاخی می‌رسند. سلول‌های 
ماتریکس ريشه مو با مقادیر متفاوت و انواع مختلف کراتین 
تمایز می‌یابند. کراتین مو سخت‌تر و متراکم‌تر از طبقه 
شاخی پوست است و سبب نگه‌داری ساختار بلند ساقه مو 
می‌شود. 

در اکثر موهای ضخیم. مدولای مرکزی ريشه مو از 
سلول‌های بزرگ واکوئل‌دار با میزان متوسطی از کراتین 
تشکیل می‌شود (شکل‌های ۱۸-۱۳۳ و ۱۸-۱۴). 


۱0۷ "نع 


همه اناعمو در بدن ساختار مشابهی دارند و از فولیکول مو که از 
اپی‌درم مشتق شده به وجود می‌آیند. اپی‌درم تشکیل‌دهنده 
فولیکول موء به عمق درم نفوذ می‌کند. 

(#) دیاگرام قسمت‌های اصلی یک مو و فولیکول آن را نشان 
می‌دهد. که شامل پا پیلای درمی رگ‌دار و تغذیه‌ای مو و عضله 
راست‌کننده مو که مو ر تحت کشش قرار داده و ان ۳ راست 
می‌کند. 

(0) مقطع طولی ريشه و پیاز مو که ماتریکس, مدولا و 


سلول‌های شدیداً کراتینیزه که به‌طور فشرده در کنار یکدیگر 
قرار گرفته‌اند. قشر مو (60۲16 0۵17) را پیرامون مدولا 
تشکیل می‌دهند. سلول‌های محیطی‌تر کوتیکول مو 0217) 
(۵۱616ن را پدید می‌آورند. کوتیکول لایه‌ای از سلول‌های 
مسطح شدیداً کراتینیزه است که کورتکس را در بر می‌گیرند 
(شکل‌های ۱۸-۵ و ۱۸-۱۴). 

خارجی ترین سلول‌های پیاز مو با غلاف اپی‌تلیال ريشه 
۱6۵۲۱ )۲۵۵ ادذ010۳ع) ممتد می‌شود غلاف ريشه دو 
لایه دارد. غلاف داخلی ريشه (۱6۵10: ۲۵0۲ 1016۲9۵1)» 


قسمت ابتدایی تنه مو را کاملاً احاطه می‌کند. اما اين غلاف 


کور تکس ریشه مو و غلاف‌های اپی‌تلیالی و بافت همبندی 
اطراف رانشان می‌دهد. سلول‌های ماتریکس پیاز مو تکثیر 
می‌یابند. گرانول‌های ملانین را در خود جمع کرده و کراتینی 
می‌شوند و به سه لایه هم مرکز مو متمایز می‌گردند. (۷۰ * ؛ 
۳ 

(0) خارجی‌ترین لایه مو, کو تیکول است که نازک بوده و متشکل 
از سلول‌های فلس‌مانتدی ات که در لاک ساقه مو هیده 
می‌شود. (۲۶۰ < ). 


پالاتر از سطح غدد سباسه. دژنره و ناپدید می‌گردد. غلاف 
خارجی ریشه (ظ06۵1٩‏ ۲۵۵۲ 616۲8۵۵۱)» غلاف داخلی را 
می‌پوشاند و با سلول‌های لایه قاعده‌ای و خاردار در ایی‌درم 
ممتد می‌شود. غشاء شیشه‌ای (6899۲۵86 ۲«عوهاع)؛ 
لایه‌ای شفاف و بدون سلول است (شکل ۱۸-۱۴5) که 
فولیکول مو را از درم جدا می‌کند و در واقع همان 
ضخیم‌شدگی غشاء پایه است. درم در اطراف فولیکول موء 
غلافی از بافت همبند ایجاد می‌کند. 

دسته‌های کوچکی از سلرل عضله صاف به نام عضله 


راست‌کننده مو (۷۵۵۱ 011 2۳۲6۵۱0۲) از قسمت میانی 


۱۸-۴ لایه‌هایی از یک مو و فولیکول آن. 


(2) در مقطع مورب از قاعده فولیکول مو پاپیلای درم (۳) 
رگ‌دار نشان داده شده است که با غلاف بافت همبندی (15) 
اطراف ممتد می‌شود. پاپیلا توسط عمقی‌ترین قسمت غلاف 
آپی تلیالی که با غلاف داخلی ريشه (116) و غلاف خارجی ریشه 
(۳5) ممتد می‌شود. احاطه می‌گردد هر دوی این لایه‌ها ادامه 
اپیدرم مطبق هستند. درست در خارج ۳15 غشاء شیشه‌ای (6) 
است که با غشاء پاية اپی‌درم ممتد می‌شود. سلول‌های اپی تلیال 
(کراتینوسیت) در اطراف پاپیلا تکثیر یافته و به عنوان ريشه مو 
تمایز می‌يابند. در بالای پاپیلا تنها قشر مو (00) به طور واضح 
دیده می‌شود. (۱۴۰ *«؛ ۳16۳). 


غلاف همبند تا لایه پاپیلاری درم امتداد می‌یابد (شکل 
۱۸-۵). انقباض این عضله با کشش تنه مو. سبب راست 
شدن آن می‌شود. راست‌شدن مو در سرما باعث به دام 
افتادن هوای گرم در نزدیک پوست می‌شود. در مناطقی که 
مو نازک است. انقباض عضله راست‌کننده برآمدگی‌های 
کوچکی را در سطح پوست (پیوست غازمانند) ایجاد 
می‌کند. در این قسمت انقباض هر عضله درم متصل به خود 
را تغییر شکل می‌دهد. 

چنانچه قبلاً هم گفته شد. رشد موها هم‌زمان نبوده و به 
صورت دوره‌ای و با آهنگ متفاوتی در نواحی مختلف بدن 
انجام می‌شود. دوره رشد مو سه مرحله عمده دارد: 
یک دوره طولانی از فعالیت میتوزی و رشد (مرحله 


آناژن) 


۳ 


کی-7 


نی 
۱ 


(۷) در مقطع عرضی مو لایه‌های غلاف فولیکول دیده می‌شود اما 
لیه‌های ريشه مو شامل مدولا 018 قشر (60)وکوتیکول 6۷7) 
نیز دیده می‌شوند. بقیه نامگذاری‌ها شبیه قسمت (2) می‌باشد. 
(۱۴۰ *«؛ ک۳1. 

(0) در ٩۳۷1‏ همان نمونه. شکل دیگری از این لایه‌ها ارائه 
می‌شود. در این تصویر طبیعت فلس مانند سطح نازک کوتیکول 
()) نشان داده شده است. یک رگ خونی کوچک (8۷) و 
دستجات کلاژن (8)) نیز نزدیک غلاف بافت همبندی پیرامون 
آن (0158) دیده می‌شود. بقیه نامگذاری‌ها شبیه قسمت (2) 
است. (۲۶۰۰ «). 


یک دوره مختصر از توقف رشد و پسرفت پیاز مو 
(مرحله کاتاژن) و 

«_ نهایتاً یک دوره طولائی عدم فعالیت (مرحله تلوژن) که 
در طی آن امکان دارد مو بریزد. 


در شروع مرحله آناژن بعدی. سلول‌های بنیادی 
ایی‌درمی. سلول‌های اجدادی (کلاعء 0۲انصعوهتم) را در 
ماتریکس یک پیاز موی جدید تولید می‌کنند. سلول‌های 
بنیادی اپی‌درمی در برآمدگی غلاف خارجی ریشه در 
نزدیکی عضله راست‌کننده مو قرار گرفته‌اند. رشد موهای 
صورت و ناحیه پوبیس (شرمگاه) تحت تأثیر هورمون‌های 
جنسی است. مخصوصاً آندروژن‌ها در آغاز بلوغ. 


از دست رفتن موهاء. طاسی (0۵۱00699) یا ریزش 
موضعی موها (2(0۳6»12) را ایجاد می‌کند که به 
دلیل تلفیق کمپلکسی از فاکتورهای ژنتیکی و هورمونی 
است که به خوبی شناخته نشده است. توقف فعالیت 
میتوزی ماتریکس مو در طی شیمی‌درمانی در سرطان, 
عملکرد و ساختمان کامل فولیکول‌های مو را دچار نقص 
کرده که منجر به ریزش سریع و قابل برگشت موها 
می‌ننود. 


ناخن‌ها عاتهل 
ناخن توسط فرایند کراتینی شدن مشابه آنچه که در اپیدرم 
رخ می‌دهد. تشکیل می‌شود. اخن صفحه سخت و قابل 
انعطاف از جنس کراتین است که در سطح پشتی آخرین بند 
انگشت قرار دارد (شکل ۱۸-۱۵). قسمت پروکسیمال 
ناخن ريشه تاخن نامیده می‌شود. ريشه ناخن توسط چین 
پوستی از لایه شاخی اپیدرم پوشیده می‌شود که کوتیکول یا 
اپونیکیوم (صتان 8000) نام دارد. صفحه ناخن [221) 
(ع0121 که همتای طبقه شاخی پوست است. برروی 
اپیدرمی به نام بستر ناخن (060 [0۵1) متصل شده است. 
بستر ناخن فقط از طبقة قاعده‌ای و خاردار اپیدرم تشکیل 
شده است. 
ریشه ناخن از ماتریکس ناخن مشتق می‌شود و 
سلول‌های آن تقسیم شده. به قسمت دیستال حرکت 
می‌کنند و شاخی می‌شوند این روند مشابه با تشکیل مو 
می‌باشد. اما گرانول‌های کراتوهیالن وجود ندارند. ريشه 
ناخن, بالغ و سخت شده و صفحه ناخن را ایجاد می‌کند 
(شکل ۱۸-۱۵). رشد مداوم ماتریکس. صفحه ناخن را بر 
روی بستر ناخن به سمت جلو می‌لغزاند (بستر ناخن در 
تشکیل صفحه ناخن شرکت ندارد). سرعت رشد ناخن 
انگشتان دست ۳ میلی‌متر در ماه و در مورد انگشتان پا ۱ 
میلی‌متر در ماه است. انتهای دیستال صفحه ناخن از بستر 
نساخن در یک ین اپیدرمال به نام هیپونیکیوم 
(سنط جممموط) آزاد می‌شود. حالت شرا شفاف صفحه 
ناخن و اپی‌تلیوم ظریف بستر ناخن. ازطریق نشان‌دادن 
رنگ خون در عروق درم. شاخحص خوبی برای نخمین 
مقدار اکسیژن خون است. 


< ندد یو ست 612046 1410 


غدد سیاسه عصهاو عنامعععفاه5 
غدد سباسه در درم بیشتر نقاط بدن به جز در پوست‌های 
ضخیم و بدون موی (21207018) کف دست و پا قرار 
گرفته‌اند. در هر سانتی‌متر مربع از پوست حدود یکصد غده 
وجود دارد. ولی اين تعداد در صورت و پیوست سر به 
جهارصد تا نهصد عدد در سانتی‌متر مربع ی غدد 
سباسه غددی اسینار منشعب هستند. معمولا» چندین منفقذ 
آسینی به یک مجرای کوتاه باز می‌شوند. این مجرا اغلب در 
بخش فوقانی فولیکول مو تخلیه می‌گردد (شکل ۱۸-۱۶). 
یک فولیکول مو و غدد سباسه همراه آن را با هم یک واحد 
پایلوسباسه (اذها 0110960266005) می‌نامند. ناحیه برامدة 
فولیکول یک آشیانه برای سلول‌های بنیادی می‌سازد. این 
سلول‌ها؛ سلول‌های اجدادی مرتبط با غدد چربی را 
می‌سازند. در بعضی مناطق بدون مو مثل پنیس. کلیتوریس: 
پلک و نوک پستان (010168) مجاری غدد سباسه مستقیماً 
به سطح اپیدرم باز می‌شوند. 

اسینی‌های غدد سباسه نمونه کلاسیکی از ترشح 
هولوکرین است. اسینوس‌ها مشتمل بر لایه قاعده‌ای از 
سلول‌های اپی تلیال مسطح هستند که بر روی تیغه پایه قرار 
گرفهند. این سلول‌ها تکتبر یافته و به مرکز آسیتی ستتقل 
می‌شوند. در این منطقه سلول‌ها به صورت سبوسیت‌های 
(5۵000116) بزرگ تولیدکننده جربی تمایز می‌یابند. 
سیتوپلاسم سبوسیت‌ها با قطرات کوچک چربی پر شده 
است (شکل ۱۸-۱۷). هسته سلول‌ها چروکیده شده و به 
همراه بقیه ارگانل‌ها تحلیل می‌رود. در مجاور مجرا؛ 
سلول‌ها یکپارچگی خود را از دست داده و لیپیدهای خود 
را به عنوان فرآورده‌های ترشح اصلی آزاد می‌کنند. محصول 
این عمل سبوم (860010) است که کم‌کم سطح آپی‌درم و 
ناه مق را ی بر اند 

سبوم. محتوی مخلوط پیچیده‌ای از لیپیدها مثل 
استرهای موم. اسکوالن (50021606): کلسترول و 
تری‌گلیسریدها می‌باشد که پس از ترشح توسط آنزیم‌های 
باکتری هیدرولیز می‌شوند. هنگام بلوغ. ترشح غدد سباسه 
بیشتر می‌شود. عامل کنترل‌کننده اصلی ترشح اين, غدد در 
مردان تستوسترون و در زنان, ترکیب آندروژن‌های تخمدان 
و آدرنال است: سبوم به نگه‌داری طبقه شاخی و ساقه کمک 
می‌کند و خاصیت ضد باکتری و ضد قارج ضعیف بر روی 
سطح پوست نشان می‌دهد. 


ناخن‌ها از مشتقات کراتینی و سخت هستند که در فرآیندی 
مشابه با شکل‌گیری طبقه شاخی و موء به وجود می‌آیند. 

(9) قسمت‌های اصلی ناخن از منظر سطحی یک انگشت. نشان 
داده شده است. ناخن ناحیه هلالی سفیدرنگی به نام لونولا 
(«اعبا) دارد. در ناحیه لونولاء ماتریکس ناخن کدر و صفحه 
(ظ) دیاگرام از مقطع ساژیتال. جزئیات داخلی اصلی رشد ناخن را 
نشان می‌دهد و در انتهای آزاد صفحه ناخن. هایپونیکیوم به 
آپی‌درم متصل شده است. 

(0) مقطع ساژیتال انگشت. چین ناخنی پروکسیمال (۳۱۷۲) و 
زائده اپی‌درمال آن. اپونیکیوم (8) یا کوتیکول دیده می‌شود. 


ریشه ناخن (1۷38) که پروکسیمال ترین ناحیه صفحه ناخن (۲۷۴) 
است. همانند ريشه مو توسط ماتریکسی از کراتینوسیت‌های در 
حال تکثیر و تمایز به وجود می‌آید. این سلول‌ها ماتریکس پشتی 
0(۷38) و شکمی (۷3۷۷8) ناخن را می‌سازند که این سلول‌های 
کراتینیزه در تشکیل ريشه ناخن شرکت می‌کنند. صفحه ناخن 
بالغ به بستر ناخن (۱۷3) متصل باقی می‌ماند. ناخن از لایه‌های 
اپی‌درمی قاعده‌ای و خاردار تشکیل شده است که برروی درم 
(10) قرار دارند. اما با رشد پیوسته ماتریکس ناخن, صفحه ناخن 
بر روی بستر ناخن به سمت جلو می‌لغزد. 

(۱۰۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 


یواست دارای سه نوع اصلی غده برون‌ریز است. دهد سیاسه با 
یک فولیکول مو معمولاً قسمتی از واحد پایلوسباسه است و 
سبومی روغنی را در فضای پیرامون ريشه مو ترشح می‌کند. 
غدد عرق اکرین (6د1ع ۳62۶: 0۲:06ع6) ترشحاتشان را 
از طریق منافذ عرق به سطح پوست تخلیه می‌کنند. نحدد عرق 
ایوکر ین (8«داع ۳62۶ ع«ن۸۳0»۲) عرق غنی از پروتئین را 
در فولیکول‌های موی پوست زیربغل و ناحیه پرینه ترشح 


کاربرد پزشکی 

آکنه ولگاریس (:۷۲0۱۵۶۲ ۸6«6) یک اختلال التهابی 
واغد بلیلوسباسه لست که در زمان نوجوانی بلوغ) 
عارض می‌شود. آکنه کراتینه شدن شدید واحد 
پایلوسباسه است و ترشح زیاد سبوم را سبب می‌شود و 
هر دوی این دلایل باعث مسدود شدن مجاری غدد 
سباسه در فولیکول می‌گردد. باکتری‌های بی‌هوازی و 
عمدتاً ععصمحه صنتهاهدهندهنمهتن. ‏ در سبوم 
تجمع‌یافته. رشد کرده و باعث یک التهاب موضعی و 
ارتشاح موضعی نوتروفیل‌ها می‌گردد. در نتیجه 
فولیکول بزرگ شده و کسومدون (60۳۰0006) نامیده 
می‌شود. 


غددعرق 46صهاو 521 
غدد عرق از فرورفتگی طویل اپیدرم به درون درم ایجاد 
می‌شود (شکل ۱۸-۱). دو نوع غده عرق وجود دارد. غده 
عرق اکرین و آپوکرین, که با هم از نظر توزیع. جزئیات 
ساختمانی و عملکرد تفاوت دارند. 
غدد عرق اکرین (شکل‌های ۱۸-۱۶ و ۱۸-۱۸2) 
به‌طور وسیع در پوست گسترده شده‌اند و در پوست کف پا 
فراوان هستند (۶۲۰/6۲2) در یک فرد مقوسیظ مرها ۳ 
میلیون غده عرق اکرین وجود دارد که معادل حجم کلیه 
است. این غدد روزانه بآ۱۰ عرق تولید می‌کنند. میزان تولید 
عرق بسیار بیشتر از میزان ترشحات غدد اگزوکرین دیگر 
است. عرق‌کردن. پاسخ فیزیولوژی به افزايش درجه حرارت 
بدن درحین تمرینات بدنی يا استرس‌های حرارتی است. در 
انسان اين فرآیند مژثرترین راه برای تنظیم درجه حرارت 
است. 
بخش ترشحی و مجاری غدد عرق اکرین مارپیچی 
است و لومن کوچکی دارد. بخش ترشحی عموماً کم‌رنگ‌تر 
از مجرا است و توسط اپی‌تلیوم مطبق مکعبی نامعمول 
یوشیده می‌شود که سه نوع سلول دارد (شکل ۱۸-۹) 
سلول‌های روشن (66115 27ع01), عرق تولید می‌کنند. این 
سلول‌ها میتوکتدری فراوان و میکروویلی‌هایی دارند که 
سطح را افزایش می‌دهند. اين سلول‌ها مستقیمٌ» مایع 
بافتی را از درم غنی از مویرگ که در اطراف غدد عرق 
است. به لومن مجرا و یا کانالیکول‌های بین سلولی که به 
لومن باز می‌شوند. تخلیه می‌کنند. 
سلول‌های تیره (6۵119 271(). مملو از گرانول‌های 
ائوزینوفیلیک بوده (شکل ۱۸-۱۸2) که بخش اعظم 
لومن را مفروش کرده و به تیغه پایه نمی‌رسند (شکل 
۹ گرانول‌ها با ترشح مروکرین. مخلوطی از 
گلیکوپروتئین‌هایی با ترکیبات ناشناخته آزاد می‌کنند که 
فعالیت با کتری‌کشی دارند. 
« سلول‌های میواپی‌تلیال. روی تیغه پایه (شکل ۱۸-۱٩‏ 
قرار داشته و انقباض آنها به تخلیه ترشحات آبکی داخل 
مجرا کمک می‌کند. 


مجاری غدد عرق اکرین از دو لایه سلول اپی‌تلیال 
اسیدوفیل تشکیل شده است. سیتوپلاسم این سلول‌ها با 
میتوکندری پر شده‌اند و غشاء آنها حاوی پمپ سدیم - 
پتاسیم است. سلول‌های ایین مجاری یون *32 را از آب 
جذب کرده و از این طریق از هدر رفتن این الکترولیت 


ما سا(ح ‏ 9 


عد مي‌اسه سکالوهی ووعتی از لمییده زا تاج می گنه این 
ترشحات که سبوم نامیده می‌شوند. به مجاری کو تاهی که عموما 
به فولیکول مو باز می‌شوند. تخلیه می‌گردند. تولید سبوم. نمونه 
کلاسیکی از ترشح هولوکرین است که در آن کل سلول می‌میرد و 
فرآورده ترشحی را تشکیل می‌دهد. 

(2) مقطعی از یک واحد پایلوسباسه که أسینوس‌های حاوی 
سبوسیت‌های (8) بزرگ را نشان می‌دهد. سبوسیت‌ها متمایز 
شده و با قطرات کوچک چربی پر می‌شوند و در مجاری () غدد. 


جلو گیرق می‌کنند. هر مجرا در اپی‌درم با طبقه قاعده‌ای 
یکی شده و عرق ترشح شده از طریق یک کانال مارپیچی در 
پنج طبقه دیگر اپی‌درم ادامه یافته تا به منفذ عرق در سطح 
پوست برسد (شکل‌های ۱۸-۲2 و ۱۸-۱۶). عرق پس از 
تخلیه به سرعت در سطح پوست تبخیر و سبب خنکی آن 
و عروق خونی آنجا می‌شود. غدد عرق اکرین علاوه بر نقش 
خنک‌کنندگی. به عنوان عضو ترشحی دفعی مقداری مواد 
زائد نیتروژنی و نمک‌ها را دفع می‌کنند. 

انتشار غدد عرق آیوکرین محدود به پوست نواحی 
زیربغل و پرینه است. تکامل این غدد وابسته به 
هورمون‌های جنسی است. تا زمان بلوغ کامل و عملکردی 
نمی‌شود. اجزای ترشحی غده اپوکرین» لومن بزرگتری 
نسبت به غدد عرق اکرین دارند (شکل ۱۸-۱۹) و توسط 
سلول‌های مکعبی ساده اسیدوفیل با گرانول‌های ترشحی 
فراوان مفروش شده است. گرانول‌ها توسط اگزوسیتوز 
ترشحات خود را خارج می‌کنند. بنابراین نام‌گذاری این غده 
غلط انداز است. نوع ترشح سلول‌های پوششی آن مروکرین 


یکپارچگی خود را از دست می‌دهند و در ساقه مو (۲) باز 
می‌شوند. (۱۲۲ *؛ 38۲. 

(9) میکروگراف» کپسول غدد (0) و سبوسیت‌های (5) در حال 
تمایز راب بر گنمایی بیشتر نشان می‌دهد.تکثیر تلبت سلول‌های 
محیطی داخل کپسول. سبوم را به طور پیوسته و آرام به طرف 
متضرا بهاایت اس کند. امن عم ساول مان قیال قفا و 

(۴۰۰ + ک۳1). 


است و نه آپوکرین. 

مجرای غدد آپوکرین شبیه به غدد اکرین هستند اما اين 
مجاری به قولیکول‌های مو در اپیدرم باز می‌شوند (شکل 
۱۸-۶) و احتمالا حاوی فراورده‌های غنی از پروتئین 
است. ماده ترشحی چسبناک آن بی‌بو است اما در نتیجه 
فعالیت با کتری‌ها بودار می‌شود. فراورده‌های فرونوتی له 
اپسوکرین در بسیاری از پستانداران و احتمالا در انسان 
شناسایی شده است. هرچند عمل آن در انسان از ظرفیت 
کمتری برخوردار است. غدد عرق آپوکرین توسط انتهای 
عصبی آدرنرژیک عصب‌دهی می‌شود. درحالی که غدد 
عرق اکرین الیاف کولیترژیک دریافت می‌کنند. 


کاربرد پزشکی 

عرق در کودکان دچار عارضه فیبروز سیستیک یا 7۴) 
(عزهم130 »ناوزم) اغلب شور است و به عنوان نشاته‌ای 
از اين بیماری ژنتیکی در نظر گرفته می‌شود. بیماران 
۲ اختلال در تنظیم‌گرهای هدایتی غشایی (0۳۲۲) 


(ه) از نظر بافتی, بخش ترشحی (5) و مجاری (10) غدد اکرین 
واحدهای ترشحی دیده می‌شود. 

(۷) میکروسکوپ الکترونی از اين ساختارهای مهم تنظیم دما 
تصاویری تشان می‌دهد. این تصاویر آشکار می‌کنند در قسمت 
ترشحی سه نوع سلول وجود دارد. سلول‌های میواپی تلیال (۲۸) 
در تیغه پایه (ظ) برای سوق دادن عرق به مجرا حضور دارند. 


سلول‌های هرمی‌شکل نامنظم که سلول‌های تاریک (10) نامیده 


بخش ترشحی (8) غدد آپوکرین مجراهایی دارند که 
بزرگتر از نغدد اکرین است. مجرای آنها (0) به کنار 
فولیکول مو (18) باز می‌شوند نه به سطح اپیدرم و این 
مسئله باعث تمایز آنها از غدد اکرین می‌شود.  ۲۰۰(‏ ؛ 
تری‌کروم مالوری). 


1 2 


می‌شوند. در حاشیه لومن (1) بوده و با گرانول‌های الکترون 
دنس ائوزینوفیلی پر می‌شوند که پپتیدهای ضد باکتریایی و 
دیگر اجزای ایمنی ذاتی را آزاد می‌کند. سلول‌های استوانه‌ای و یا 
مکعبی شفاف ()) در تیغه پایه آب را به سرعت از مایع بین 
بافتی از درم غنی از مویرگ به‌طور مستقیم به درون لومن یا 
کانالیکولی بین سلولی (50) در امتداد لومن» هدایت می‌کنند. 
یون‌های "2" از این مایع در اثر فعالیت سلول‌های مجراء 
بازجذب می‌شوند. (۶۵۰۰ <). 


یهن واه1۵70 معولا 0۵00604۵ 2۳0 ,۲۱9960۵۲۵۱۵۵ 2۵/9 (6) 


مراحل ترمیم پوست با همپوشانی‌هایش به صورت شماتیک 
تشان داده شده است. فرآیند ترمیم پوست با ایجاد سریع یک 
لخته خون در محل زخم آغاز می‌گردد که توسط آزاد شدن فاکتور 
وشد. مضتق شنده از پلاکت و سایر فزگیباتاایجاد می‌شود (ا): 
ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها به زخم وارد می‌شوند و التهاب آغاز 
می‌شود و سلول‌های اپیتلیالی از لبه‌های بریده شده طبقه 
قاعده‌ای به درون لخته خون زیرین خود مهاجرت می‌کنند (۳۴). 
تحت تأأثیر فاکتورهای رشد و آنزیم‌های هیدرولیتیک که تا 


لفات آب‌فلالی فد و نم ساره سیب ور 
موکوس ضخیم موجود در دستگاه تنفس و دستگاه 
گوارش می‌شود. اختلال در برداشت نمک از عرق نیز 
به همین نقص ژنتیکی مربوط می‌شود. 


۵۰ ونفهنا مماعانججو مه ,۱۵9۲۵۷ ماعووو 8000 8) 


حدودی توسط ماکروفاژها ترشح می‌شوند. فیبروبلاست‌ها تکثیر 
شده و رشته کلاژن جدید زیادی را می‌سازند. تا بافت 
گرانولاسیون (06دعنا 7«0۷12002ع) را به وجود بیاورد که حاوی 
تعداد زیادی مویرگ جدید در حال رشد هستند (۳). اپی‌درم به 
تدریج و به صورت پیوسته روی محل زخم را می‌پوشاند. اما 
معمولاًمقادیر زیادی رشته کلاژن به عنوان یک بافت اسکار باقی 
می‌ماند (۴). 


ر ترمیم پو ست ۲۵0۵۵۱۲ وزیا 
پوست ظرفیت خوبی برای ترمیم دارد که برای این عضو که 
درمعرض آسیب است و به راحتی آسیب می‌بیند پا اهمیت 
می‌باشد. در فرآیند بهبود زخم‌های حلدی که با در اثر 


جراحی و یا در سوانح ایجاد می‌شونده مراحل متعددی 


وجود دارد که با هم. هم‌پوشانی دارند و بسته به اندازه زخم 
از نظر طول زمان بهبود با هم متفاوتند (شکل ۱۸-۲۰). در 
مرحله اول ترمیم. خون عروق پاره شده در زخم منعقد 
می‌شود و سبب ازاد شدن فا کتورهای رشد پلی‌پیتیدی و 
کموکاین‌ها از پلاکت‌ها می‌شود. نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها 
در محل با دیاپدز از رگ خارج شده و با کتری‌ها و ضایعات 
زخسم را برمی‌دارند. اینها وقایع عمده التسهاب 
(10]12101021100) هستند که معمولا ۲ تا ۳ روز به طول 
می‌انجامد. قبل از اين‌که اين مرحله کامل شود. اپی‌تلیالی 
شدن (0(15611211221100ع) آغاز می‌گردد. و سلول‌های لایه 
قاعده‌ای اپیدرم؛ دسموزوم‌ها و همی‌دسموزوم‌های خود را 
از دست داده و به طرفین لخته خونی زیرین خود مهاجرت 
می‌کنند. این امر سبب خشک شدن بیشتر پوست زخمی 
شده می‌شود. اگر اپیدرم زیادی بریده شده باشد. سلول‌های 
جدید احتمالا از ناحیه برامده موجود در فولیکول‌های موی 
بافی‌مانده مهاجرت می‌کنند. رشد سلول‌های اپیدرمی و 
فیبروبلاست‌ها توسط فاکتورهای رشد متعددی تحریک 


س پسست 


۰ پوست دارای اپی‌درم با اپی تلیوم سنگفرشی مطبق در سطح. 
یک لایه ضخیم تری از بافت همبند یا درم که روی هیپودرم 
زیر حلفای قرار گرفته است؛ مناشد. 


اپی‌درم 
5 یدرم | اتتیه‌سیت‌هایی, تشکیل ده اسف که در 
معرض فرآیندی از تمایزیافتگی به نام شاخی شدن قرار 
گوفته و در ماخ مختلف این شماین لایه‌ها با طتقات 
مشخصی از اپی‌درم ایجاد می‌شوند. 
« طبقه قاعده‌ای. یک لایه سلول مکعبی است که فعالائه 
میتوز انجام داده و به وسیله همی‌دسموزوم و اینتگرین به 
غشاء پایه و به وسیله دسموزوم به سایر سلول‌های طبقه 
قاعده‌ای متصل می‌شود. 
._ طبقه خاردار. دارای لایه‌های متعددی از سلول‌های چند 
سطحی است که به وسیله دسموزوم به یکدیگر چسبیده‌اند. 
این دسموزوم‌ها در نوک زوائد کوتاهی دیده می‌شوند که حاوی 
دستجات کراتین و با تونوفیبریل‌ها هستند. 
طبقه دانه‌دار. لایه نازک‌تری از کراتینوسیت‌ها انستت کف 
مسطح بوده و به لور متراکمی از گرانول‌های کراتوهیالن 
انباشته شده‌اند. این گرانول‌ها حاوی فیلاگرین و سایر 
پرو تئین‌های متصل‌شونده به تونوفیبریل‌ها می‌باشند. 
طبقه شاخی سطحی, پوست را در برابر سائیدگی» تهاجم 


می‌شود که از ماکروفاژها و ساير سلول‌ها و محل‌های 
اتصالشان در پروتلوگلیکان‌های ۳۷۲ آزاد مسی‌شوند. 
متالوپروتئینازهای ماتریکس و سایر پروتثازهای سلول‌های 
مهاجر و ماکروفاژها مهاجرت سلولی را تسهیل می‌کنند. 
فیبروبلاست‌های در حال تکثیر و مویرگ‌های تازه 
جوانه زده یک بافت پرعروق و غنی از کلاژن را در درم 
ایجاد می‌کنند که بافت گرانولاسیون (506عذا عمنادااجدتع) 


نامیده می‌شود و به تدریج جایگزین لخته خونی می‌شود 
(شکل ۱۸-۲۰). در مرحله نهایی. اپیدرم انسجام را مجدداً 
برقرار می‌کند. اما توانایی ساختن مو و غدد جدید را از 
دست داده است. بافت گرانولاسیون مجددا بازسازی شده و 
بافت پرعروق‌تری ایسجاد می‌شود. فیبروبلاست‌ها و 
دستجات کلاژن اين بافت همبند جدید نسبت به یک 
برخوردارند و تولید یک بافت اسکار (18506) 862۲) را در 


میکروبی و از دست دادن آب محافظت می‌نماید. این طبقه از 
سلول‌های مسطح با تمایز نهایی به نام فلس تشکیل یافته که 
به آرامی می‌ريزند. 

سطح تماس اپی‌درم با درم وسیع است و توسط پنجه در پنجه 
شدن ستیغ‌های اپیدرمی یا میخ‌ها و پاپیلاهای درمی 
محکم و استوار شده‌اند. پاپیلای درمی دارای عروق کوچکی 
است که مواد غذایی و اکسیژن را برای اپی‌درم فراهم می‌کند. 

ملانوسیت‌ها در قاعده اپی‌درم. رنگدانه سیاه ملانین را در 
ملانوزوم می‌سازند و آن را به کراتینوسیت‌های مجاور انتقال 
می‌ههتن گر تبحوسیت‌ها ماافین راافشیره گرد و با کمک آن 
۸[ی هسته‌ای را از آسیب 17۷ محافظت می‌کنند. 

سلول‌های معرف آنتیژن (۸۳5) که سسلول‌های 
لانگرهانس نامیده می‌شوند. شبکه‌ای را در کل اپیدرم فراهم 
می‌آورند که میکروب‌های مهاجم را قبل از این‌که به سمت 
گره‌های لنفاوی حرکت کنند به وسیله یک پاسخ ایمنی 
اکتسابی به دام می‌اندازند. 


در 
و درم دارای دو لایه اصلی است: لابه پاپیلاری در سطح که از 
نامنظم حاوی رگ‌های خونی بزرگ‌تر است. 


گیرنده‌های حسی جلدی 

گیرنده‌های حسی اپی‌درم شامل انتهای آزاد اعصاب برای 
درک درد و حرارت و سلول‌های مرکل قاعده‌ای هستند که 
گیرنده‌های لمس خفیف بوده و دارای رشته‌های عصبی حسی 

۰ از دیگر ساختارهای حسی جلدی. جسمک‌های مایسنر 
هستند که گیرنده‌های مکانیکی کپسول‌دار بیضوی هستند که 
اکسون‌های حسی را در بر گرفته و لمس خفیف را درک 

در عمق درم و لایه زیر جلدی جسمک‌های تیغه‌ای یا 
پاچینی قرار دارند که بیضی شکل و بزرگ‌تر از جسمک‌های 
ماد پستر هستند و در درک فشار یا لمس محکم کاربرد دارند. 


ضمایم ایی‌درمی 

موها از فولیکول‌های مو ساخته می‌شوند. در فولیکول مو. 
کراتینوسیت‌ها ماتریکسی را در عمق به نام پیاز مو به وجود 
می‌آورند. به سرعت تکثیر یافته و شاخی می‌شوند تا مدولاء 
کورتکس و کوتیکول ریشه مو را به وجود بیاورند. 

یک لایه پاپیلای درمی بزرگ مو به قاعده پیاز مو نفوذکرده و 
عروق موجود در آن. مواد غذایی و اکسیژن مورد نیاز جهت 
تکثیر و تمایز سلول‌ها را فراهم می‌آورد. 


‌‌ 


۱ کدام یک از اجزای اپی‌درم. بین سلول‌های مجاور. نوعی مهر و 
موم فراهم می‌کند؟ 
الف) گرانول کراتوهیالین 
ب) لیپید و گلیکولیپید 


ج) کراتین 
د) دسموزوم 
ه) اتصالات چسبنده 
۲ _ کدام یک از سلول‌ها از سلول‌های اجدادی مغزاستخوان منشاأً 
گرفته و وظیفه آن ارائه آنتیژن در پوست است؟ 
ب) سلول‌های لانگرهانس 
ج) ملانوسیت‌ها 
د) سلول‌های مرکل 
ه) مژه‌های راست‌کننده 
۳ سلول‌هایی که مسگوّل تأفین رنگدانه برای موهای مشکی 
هستند در کجا قرار گرفته‌اند؟ 
الف) کور تکسر بدنه مو 
ب) سراسر بدنه مو 
د) پاپیلای درمی پیاز مو 
ه) ماتریکس پیاز مو 


فصل ۰۱۸ پوست 


ريشه در حال رشد مو به وسیله غلاف‌های داخلی و 
خارجی ريشه که به اپی‌درم می‌پیوندند. یک نغشاء 
شیشه‌ای که قسمتی از تیغه پایه به حساب می‌اید و یک 
غلاف بافت همبندی. احاطه شده است. 

ناخن‌ها مشابه با موها به وجود می‌آیند: کراتینوسیت‌ها در 
ماتریکس ريشه ناخن تکثیر یافته و متمایز می‌گردند تا 
کراتین سخت را به وجود آورند. اين کراتین به عنوان صفحه 
ناخن در حال رشد به حساب می‌آید که لبه‌های آن توسط 
چین‌های پوستی پوشیده شده‌اند. 

غدد سباسه به وسیله تمایز نهایی سبوسیت‌ها: سبوم 
می‌سازند که نمونه کلاسیکی از ترشح هولوکرین است. این 
ماده روغنی بر روی موی درون فولیکول و یا واحد 
پایلوسباسه ترشح می‌شود. 

غدد عرق اکرین موجود در درم. عرق تولید می‌کنند. این 
غدد میزان زیادی آب را به سطح پوست منتقل کرده. و در انجا 
آب تبخیر شده و مکانیسم مهمی جهت خنک شدن بدن را 
فراهم می‌آورد. 

غدد عرق آپوکرین. به پوست نواحی زیر بغل و پرینه محدود 
می‌شوند. این غدد لومن پهن‌تری در مقایسه با غدد عرق 
اکرین دارند و بعد ازبلوغ به وجود می‌آیند. این غدد. عرق غنی 
از پروتئین را روی موها ترشح می‌کنند. 


. کدام یک از گزینه‌های زیر فولیکول مو را از بافت همبند درم 


جدا می‌کند؟ 

الف) غلاف خارجی ریشه مو 

ج) غشای شیشه‌ای 

د)کوتیکول مو 

ه) مدولا 

کدام ساختار لایه رتیکولر درم را مشخص می‌کند و ارتباطی با 

لایه پاپیلاری ندارد؟ 

ب) بافت همبند متراکم نامنظم 

ج) اجسام مایستر 

د) مجرای غدد عرق 

ه کلاژن نوع [ 

کدام گزینه مهم ترین ویژگی برای غدد سباسه است؟ 

الف) مجرای أنْ به سطح پوست راه پیدا می‌کند. 

ب) محتویات خود را از طریق ترشح هولوکرین تخلیه می‌کند. 

د) واحدهای ترشحی آن توسط تحریک آدرنرژیک حمایت 
می‌شوند 

ه) نوعاً در لایه رتیکولر درم قرار گرفته است. 


۷ کدام یک از گزینه‌های زیر در فعالیت ترشحی خود توسط 
سلول‌های میواپی تلیال یاری می‌شوند؟ 
الف) ملانوسیت‌ها 
ج) کرا تینوسیت‌های لایه گرانول‌دار 
د) غدد عرق اکرین 
ه) غدد عرق آپوکرین 

۸ یک زن ۵۲ ساله با تاول‌های شدید در ناحیه کفل مراجعه کرده 
است. آنالیز سرم او حضور پادتن را تأْیید می‌کند که در غشای 
پایه اپی‌درم پوست در یک نمونه بیوبسی از پوست او قرار 
ای‌مونوهیستوشیمیایی انجام شده است. کدام یکت از 
ساختارهای زیر در اين اختلال شرکت دارد؟ 
الف) اتصالات ماکولا 
ب) اتصالات منفذدار 
ج) همی دسموزوم‌ها 
د) کمربند انسدادی 
ه) کمربند چسبندگی 

٩‏ یک زن هسن ۶۳ساله ارجاع داده شده است. او به دلیل 
پوست برنزهةٌ خود هميشه خوشحال بوده است. وضعیت 
عمومی سالمی دارد. ایشان به دلیل توده آبی - بتفش‌رنگ با 
اندازه ۱/۵6۲0 که ظاهراً دردی ندارد و در شانه چپ او قرار 
گرفته است. به متخصص پوست مراجعه کرده است. این توده 
بسیار محکم بوده و جدا نمی‌شود و در طی هفته‌های اخیر به 


و 2ب مر یحو ار جر خر توق 


صّ 


سرعت رشد کرده است. این توده توسط عمل جراحی جدا 
شده و پاتولوژیست تشخیص داده است که آن یک کارسینوما 
با منشأً سلول‌های مرکل است. اگر پرتو ۲7۷ باعث تأثیر بر 
سلول‌های مرکل شده باشد, کدام سلول‌ها در همان طبقه 
اختصاصی اپی‌درم ممکن است مورد تأثیر واقع شده باشند؟ 
الف) فیبروبلاست لایه پاپیلاری 

ب) کراتینوسیت‌های لایه گرانولی 

ج) اجسام مایستر 

د) سلول‌های اپی تلیالی کراتینه شده 

ه) سلول‌های قاعده‌ای بنیادی برای کراتینوسیت‌ها 


۰ یک زن ۳۷ ساله به دلیل شوآنوما (50۳0۷۵000۳02) ارجاع 


داده شده است. گزارش رادیولوژی نشان می‌دهد که یک توده 
باقتوعم هرطق اس ۲ هر مطضی بخ نی قا قوار 
گرفته است. نورولوژیست ارتعاشی با پایه ۱۲۸ هرتز را در 
سمت راست و چپ پوست ران او قرار داده و از او درباره 
حسش سال می‌کند. پزشک از او می‌خواهد که چشمانش را 
ببندد و سپس بگوید که آیا دیاپازون مرتعش است يا خیر. با 
اين وسیله پزشک در حال سنجش کدام یک از سلول‌های 
گیرنده بیمار است؟ 

التاگیسول پاجیی 

ب) پیازهای انتهای کروز 

ج) کپسول مایسنر 

د) سلول‌های مرکل 

ه) انتهای آزاد عصبی 


۱۹ 


کلیه‌ها 
جریان خون 
عملکرد کلیوی: تصفیه» ترشح و با زجذب 


جسمک کلیوی و پالایش خون (تصفیه خون) 
لوله خمیده نزدیک 
لوپ هنله 


دستگاه ادراری شامل یک جفت کلیه ([8406, یک جفت 
حالب (۲6667) یک مثانه (0120067) و یک پیشابراه 
(0۲6۱0۳۵) است. وظطیفه اصلی دستگاه ادراری» ثابت 
نگه‌داشتن مواد موجود در حون تحت شرایط طبیعی است 
(مترجم: هوموستاز) که این عملکرد به‌طور مداوم به وسیله 
کلیه‌ها کنترل می‌شود. این عملکرد کلیه شامل ترکییی 
پیچیده از فرایندها است: 


تنظیم تعادل بین آب و الکترولیت‌ها (یون‌های غیر آلی) 
و تعافل سید ی باژ؛ 

دفع مواد زائد متابولیکی آب اضافی و الکترولیت‌ها در 
ادرار. ادرار محصول خروجی کلیه‌ها است و از طریق 
حالب به مثانه می‌رود تا در آنجا به‌طور موقت ذخیره 
شود. سپس از طریق پیشابراه به خارج از بدن تخلیه 
می‌شود؛ 
دفع بسیاری از مواد فعال شیمیایی مانند بسیاری از 
داروها؛ 

ترشح رنین (۲6010), پروتلازی که باتبدیل 
آنژیوتانسینوژن موجود در گردش خون به آنژیوتانسین 
منجر به تنظیم فشارخون می‌شود؛ 

ترشح ار یتر وپویتین (۵۲(۱۱۱۲۵۲016010) که یک فا کتور 
رشد از نوع گلیکوپروتئین است و هنگامی که سطح 0 
خون کاهش می‌یابد. تولید اریتروسیت‌ها را در مغز 


دستگاه ادراری 


۲۲۲۱0۸۵۲۱ ۸ 


لوله خمیده دور و دستگاه جنب گلومرولی 
مجاری جمع‌کننده 

حالب. مثانه و پیشابراه 

خلاصه‌ای از نکات کلیدی 

ارزیابی دانش خود 


قرمز استخوان تحریک می‌نماید؛ 

ویتامین 1 که یک پیش هورمون استروئیدی است 
ابتدا در پوست تولید می‌شود. و سپس در کلیه‌ها به 
شکل فعال خود (۰۱ ۲۵ دی‌هیدروکسی ویتامین و یا 
کلسیتریول) تبدیل می‌شود؛ و 

گلوکونئوژنز (010600608606518), در طی روزه‌داری با 
گرسنگی‌های طولانی‌مدت سبب سنتز گلوکز از 


اسیدهای آمینه می‌شود. 


کلیه‌ها وراهملک 

هر کلیه در بالفین تقریباً ۱۳6۵ طول: ۶6 عرض و 
۲۵۲ ضخامت دارد و دارای یک کناره داخلی مقعر به نام 
ناف (111[117) است. ناف» محل ورود اعصاب. خروج 
حالب. ورود و خروج عروق خونی و لنفی می‌باشد. کلیه 
همچنین دارای یک سطح خارجی محدب است. کلیه‌ها 
توسط یک کپسول لیفی نازک پوشیده شده‌اند (شکل 
۱۹-۱). در داخل ناف. انتهای فوقانی حالب به صورت 
لگنجه کلیوی (2۵۱۷15 (۲60۵) اتساع می‌یابد و خود به دو با 
سه کالیس اصلی (621(665 ۲ نقسیم می‌شود. از هر 
کالیس اصلی چندین شاخه کوچک‌تر به نام کالیس‌های 
فرعی (6۵1669 ۲ منشاً هی رکه نواحی اطراف 
کالیس‌ها و لگنچه کلیوی حاوی بافت چربی می‌باشد. 


4۴۹۷ « 


بافت‌شناسی پایه 


هر کلیه لوبیایی شکل دارای یک ناف و بخشی مقعر است. از ناف» 
حالب و عروق خونی عبور می‌کنند. حالب به چند کالیس اصلی 
و فرعی تقسیم می‌شوند که در سینوس کلیوی حاوی بافت 
چربی قرار می‌گيرند. به هر کالیس کوچک. یک هصرم کلیوی 


پارانشیم هر کلیه دارای یک ناحیه تیره و خارجی به نام 
کورتکس (0۲165)) یا قشر است که شامل تعداد زیادی 
جسمک‌های گرد (00:۳8616 0۲۵4) و مقطع عرضی 
لوله‌های کلیوی می‌باشد. همچنین پارانشیم هر کلیه دارای 
یک ناحیه مرکزی روشن‌تر به نام مدولا (۷1601112) است 
که عمدتاً از لوله‌ها و مجاری موازی هم تشکیل شده است 
(شکل ۱۹-۱). در انسان. مدولای کلیه از ۸ تا ۱۵ ساختمان 
مخروطی به نام هرم‌های کلیوی (0۲۲۵۳۱05 ۲6221) 
تشگیل شده است که قاعده آنها به سمت کورتکس می‌باشد 
(محل اتصال کورتکس و مدولا). درمحل این اتصال 
گسترش‌هایی از بافت قشری به نام ستون‌های کلیوی ۲۵0۵1) 
(17175 601 مشاهده می‌شود. هر هرم کلیوی به همراه بافت 
قشری که در قاعده آن قرار دارد و تا کناره‌های هرم گسترش 
می‌یابد. یک لوب کلیوی (1006 ۲۵0۸۱) را تشکیل می‌دهد. 
مجاری و لوله‌های موازی که از مدولا به داخل کورتکس 
امتداد می‌یابند. شعاع‌های مدولاری (۲۵۷5 تقلانیتع) را 
ایجاد می‌کنند. این شعاع‌ها به انضمام بافت‌های قشری 
مرتبط با آنها را به عنوان لبول‌های کلیوی (وعاجدطام۱ اقصه۲) 
در نظر تون کیان رآمن هر هرم بابیلای کلیه 5۵0۵۱) 
۵ نامیده می‌شود. به داخل یک کالیس کوچک 


متصل است که محدوده این ناحیه مدولا را استطاله‌هایی از 
کورتکس تعیین می‌کند. کورتکس و ناف با یک کپسول لیفی 


پوشیده شده‌اند. 


برآمده می‌شود و ادرار تولیدشده در لوله‌های یک لوب 

کلیوی را جمع‌آوری می‌کند (شکل ۱۹-۱). 
هر کلیه شامل ۱ تا ۴ میلیون واحد عملیاتی به نام 

نفرون (060۳0۲01) می‌باشد. هر نفرون متشکل از یک 

جسمک (60:08000) و یک لوله کلیوی بلند با اپی‌تلیوم 
ساده می‌باشد. که اين لوله در طول خود. سه بخش اصلی 
دارد (شکل ۱۹-۲). قسمت‌های اصلی هر نفرون عبارتند 

از: 

۶ جسمک کلیوی (ع0۲0۷501) 136021)» قسمت ابتدایی 
و اتساع‌یافته که کلافه‌ای از قوس‌های مور کی را احاطه 
می‌کند و محل تصفیه خون می‌باشد و این بخش در 
کورتکس واقع است. 

«_ لوله خمیده نزدیک (۲0۷16 [۳۳۵۴۵) دارای یک 
قسمت بلند و پیچ‌خورده است که به‌طور کامل در 
کورتکس قرار دارد. بخش کوتاه‌تر و مستقیم از لوله 
نزدیک وارد ناحیه مدولا می‌شود. 

قوس هنله (۲16016 ۲ 1,000) يا قوس نفرون» واقع در 
مدولاء دارای یک ب‌ازوی نزولی نازک 18ظ۱) 
(1۳8 1۵50600 و یک بازوی صعودی نازک 10ظ1) 
۸506010011018۱ می‌باشد. 


«أپأپأ«أ«فطحطحثحسحسسس ی سا ا۱ا۱ا۰۱۰(۰(۰(۰(«۰۱۰۱۰۱۱۱۰۱۰۱ ۰ ۱« سح 0۵0 تفت 


هر کلیه دارای یک تا چهار میلیون واحد عملکردی به نام نفرون 
می‌باشد. هر نفرون در کورتکس از جسمک کلیوی شروع 
می‌شود و شبکه مویرگ‌های گلومرول را احاطه می‌کند. از هر 
جسمک کلیوی. لوله خمیده نزدیک گسترش می‌یابد و در 
ادامه تحت عنوان لوله مستقیم کوتاه پرگزیمال به بخش 
خارجی مدولا وارد می‌شود. در ادامه اين لوله در مدولا پیشروی 
کرده و بازوی نزولی و صعودی نازک لوپ هنله را تشکیل 
می‌دهد. لوپ هنله به شاخه ضخیم صعودی منتهی می‌شود که 


۶ لوله خمیده دور (۲۵1۵16 015121 شامل یک قسمت 
ضخیم مستقیم بوده که از قوس هنله صعود کرده و به 
کورتکس بازمی گردد. و یک قسمت خمیده که به طور 
کامل در کورتکس واقع شده است. 

۶ لوله اتصال‌دهنده (ع۲۵۵۲۷۱ ع008866118), یک لوله 
کوتاه که نفرون را به مجاری جمع‌کننده متصل می‌کند. 


لوله‌های اتصال‌دهنده از نفرون‌های مختلف به هم 
می‌پیوندند و لوله‌های جمع‌کننده (5ع۱۵۷۱ 60116۵۱88) را 


فصل .۱٩‏ دستگاه ادراری 


این لوله‌های مستقیم مجدداً وارد کورتکس شده و در مجاورت 
آرتریول‌های ورودی به گلومرول, ناحیه‌ای تحت عنوان ماکولا 
دنسا (852ع0 ۲12ع2) را تشکیل می‌دهند. در ادامه ماکولا 
دنساء لوله پیچیده دور قرار دارد که به لوله‌های کوتاه 
اتصال‌دهنده ختم می‌شوند. لوله‌های اتصال‌دهنده بسیاری از 
نفرون‌ها در کور تکس به هم ملحق شده و مجاری جمع‌کننده را 
ایجاد می‌کند. و به این ترتیب ادرار به کالیس منتقل می‌شود. 


به وجود می‌آورند. لوله‌های جمع‌کننده سپس به هم پیوسته 
و مجاری جمع‌کتنده 61٩(‏ 10 ع م۱1ع001۱۶) بزرگ‌تر را ایجاد 
می‌نمایند. سپس این مجاری به سمت پاپیلاهای کلیه. بعنی 
جایی که ادرار به کالیس‌های کوچک می‌ریزد. همگرا 
می‌شود. نفرون‌های قشری (860۳0۲0۴5 ۱1621 60۲) تقری 
به‌طور کامل در کورتکس قرار دارند. در حالی که نفرون‌های 


جنب مدولا (860۲0۵5 ۱۱۵۱601۲۱1۵۲۷ [) (حدود ۲ 


نفرون‌ها) در نزدیک ناحیه مرکزی واقع شده و دارای یک 


بیماری کلیه پلی‌کیستیک یک نوع بیماری ارثی است 
که در آن کورتکس هر دو کلیه فاقد حالت طبیعی بوده 
و دارای کیست‌هایی پر از مایع, بزرگ و متعدد 
می‌باشند. منشاً اين کیست‌ها ممکن است از سلول‌های 
پوششی نفرون باشند و می‌تواند منجر به ایجاد یک کلیه 
بزرگ و بدون عملکرد شوند. 


جریان خون «0:ادآهت ۱000ظ 
همان‌طورکه از یک ارگان تخصصی جهت پالایش خحون 
انتظار می‌رود. عروق خونی کلیه دارای سازمان‌دهی دقیق 
بوده و اين عروق در ارتباط نزدیک با تمام قسمت‌های 
نفرون‌ها می‌باشند. عروق خونی کلیه براساس مکان و شکل 
آنپا نامگذاری می‌شوند (شکل 1۹-۳). 
(مترجم: هر کلیه از شریان کلیوی (وتاتة [۲602) حون 
خود را دریافت می‌کند). در ناف کلیه شریان کلیوی به دو یا 
چند شاخه سگمنتال تقسیم می‌شود. در اطراف لگنچه اين 
شریان‌ها منشعب شده و شریان‌های بین لوبی 1016710027) 
(9ع271671 را تشکیل می‌دهند, که از بین هرم‌های کلیوی به 
محل اتصال قشر و مدولا می‌روند (شکل ۱۹-۳). در این 
محل. این شریان‌ها مجدداً منشعب شده و شریان‌های 
قوسی (27167165 ع2۲60۵1) را تشکیل می‌دهند که در یک 
مسیر قوسی اتصال در مرز کورتکس و مدولا. و در قاعده 
هر هرم کلیوی قرار می‌گیرند. شریان‌های بین لبولی 
(159 2۳16۲ 12۲ 1871000ه1) کوچک. (یا شریان‌های شعاعی 
قشری) با زاویه قائمه به صورت شعاعی از شریان‌های 
قوسی منشعب شده و وارد کورتکس می‌گردند. 
از تقسیم شریان‌های بین لبولی. شریانچه‌های اوران 
(۱0165 ۵۲۱6۲ 2116۲6۳01) کوجک ایجاد شده. که در ادامه 
شبکه‌ای از مویرگ به نام کلومرول (210106۲۱105) را به 
وجود می‌آورند. گلومرول در داخل جسمک کلیوی قرار 
ونم اررصل عر و ید وه کل ۱۳۳ 
۱۹-۴). خون مویرگ‌های گلومرولی از طریق شریان 
دیگری لو که ریاف ۸ نام شر یانجه وابران 61]8۲601) 
3۲۱6۲۱۵۱6۱ خارج می‌شود. شریانچه وابران تیم شده و 
شبکه مویرگی دیگری به نام شبکه مویرگی دور لوله‌ای 
۱0۱۱۱۹ ۵۲۱ ایجاد می‌کند که در سراسر 
تشر کلیه قرار دارد. شریانچه‌های وابران مربوط به 
جسمک‌های جنب گلومرولی به جای آنکه شبکه مویرگی 


دور لوله‌ای را تشکیل دهند. تقسیم شده و به صورت عروق 
طویل و مستقیم به سمت مدولا طی مسیر می‌کنند. که 
رگ‌های مستقیم (۲۶6۱۵ ۷۵5۵) (واژه لاتین» ۲6012 به معنی 
مستقیم) نامیده می‌شوند. اين رگ‌ها به مدولا نفوذ کرده و 
در ارتباط با لوپ هئله و مجاری جمح‌کننده می‌باشد. در 
مجموع, قشر ۱۰ برابر بیشتر از ناحیه مدولا خون دریافت 
گنه 

خون از طریق وریدهایی هم‌نام و هم‌مسیر شریان‌ها از 
یه عسارم بي‌شوند (کل ۱۹-۳ ضارجسی ترین 
مویرگ‌های دور لوله‌ای و مویرگ‌های کپسول کلیه به هم 
پیوسته و وریدهای ستاره‌ای کوچکی را تشکیل می‌دهند که 
همگرا شده و به وریدهای بین‌لوبولی تخلیه می‌شوند. 


کارپرد پزشکی 

انواع مختلفی از بیماری‌های گلومرولی وجود دارد که 
جسمک‌های کلیوی را درگیر می‌سازد. عامل به وجود 
آورنده و درنتیجه درمان این بیماری‌ها متفاوت 
پاتولوژیست., نیازمند نمونه گیری از ناحیه کورتکس و 
بررسی جسمک‌های کلیوی با تکتیک‌های ایمونو- 
فلورسنس. میکروسکوپ نوری و يا حتی به وسیله 
۸ می‌باشد. 


« عملکرد کلبه: تصفیه. تر شح 
و بازجذب 

عملکرد اصلی کلیه‌ها ازجمله برداشت مواد زاند 

سلول‌های پوششی اخحتصاصی شده در نفرون‌ها و مجاری 

»_ تصفیه (4۳1!6۲00100 خروج آب و مواد محلول در 
خون از مویرگ‌ها و ورود آن به نفرون‌ها؛ 

ترشح (۹60۲0۵100): مواد مختلف از طریق سلول‌های 
معمولا از فضای بینابینی و مویرگ‌های اطراف جذب 
شده‌اند. 

8 بازحذب (۲6۵۸۹0۵۲۲۵۲۱۵۱): مواد از فضای لوله‌ها و از 
طریق بافت پوششی وارد بافت بینابینی و مویرگ‌های 
اطراف می‌شوند. 


در برش کرونال کلیه (چپ)» عروق خونی اصلی کلیه با ذکر نام 
نشان داده شده است. اجزای عروقی کوچکتر موجود در قشر و 
مدولاکه از عروق بین لبولی منشأًگرفته‌اند. در طرف راست نشان 
داده شده است. کادرهای صورتی معرف سرخرگ‌ها و کادرهای 


مواد تصفیه شده در امتداد نفرون‌ها و مجاری 
جمع‌کننده جلو رفته و بعضی از مولکول‌ها به آن ترشح شده 
و بعضی دیگر از آن بازجذب می‌شوند. سپس این مایع به 
عنوان ادرار (۲106) وارد کالیس‌های کوچک شده و نهايتاً 
دفع می‌شود (66161100), 

تعداد نقرون‌ها با افزایش سن کاهش می‌یابد و این روند 
با افزایش فشارخون تشدید می‌شود. اگر یک کلیه از یک فرد 


به جهت پیوند برداشته شود (6۱00عامعه آهتهاهانمی)» 
کلیه دیگر به واسطه هیپرتروفی سلول‌های پوششی ناحیه 
پروگزیمال نفرون؛ افزايش حجم پیدا کرده و به طبع آن 
میزان تصقیه در آن کلیه افزایش می‌یابد به‌طوری که عملکرد 
طبیعی کلیه ادامه پیدا کند. 


« کاربرد پزشکی 
التهاب در گلومرول‌های کلیه, گلومرولونفریت نامیده 
می‌شود که محدوده آن از حاد تا مزمن متغیر است و 


ای معرف سیاهرگ‌ها هستند. کادرهای ارغوانی» عروق حدواسط 
را نشان می‌دهند. از طریق این رگ‌ها بیشتر مواد بازجذب شده 
به جریان خون برمی‌گردند. 


غالباً از واکتش‌های ایمنی هومورال منشأً می‌گیرد. انواع 
مختلف این بیماری شامل رسوب کمپلکس آنتی‌ژن - 
آنتی‌بادی موجود در خون. در داخل گلومرول‌ها, 
آنتی‌بادی‌های موجود در خون که به آنتی‌ژن‌های 
گلومرولی متصل می‌شوند و یا آنتی‌ژن‌های خارجی که 
در گلومرول رسوب می‌کنند. می‌باشد. بدون توجه به 
متشأً بیماری. این کمپلکس‌های ایمنی تجمع‌يافته. 
می‌توانند باعث پاسخ‌های التهابی موضعی شوند. 


جسمک‌های کلیوی و تصفیه خون 

در ابتدا هر نفرون با یک جسمک کلیوی شروع می‌شود. هر 
جسمک کلیوی حدود ۲۰۰ میکرومتر قطر دارد و دارای 
یک کلاف مویرگی به نام گلومرول» است که با کپسول دو 
لایه از جنس بافت پوششی به نام کبسول کلومرولی 


رعاباووه ۵۱2۲ 2۱0۲۱6۲) با کپسول بومن (30۷1210 


احاطه شده است (شکل‌های ۱۹-۲ و ۱۹-۵). لایه داعلی 


عروق قشر کلیه با تزریق رنگ کارمین قبل از فیکس کردن؛ 
قابل‌رژیت هستند. سرخرگ‌های کوچک بین‌لوبولی (1) با یک 
زاویه قائمه از شریان‌های قوسی منشعب‌شده و در یک مسیر 
مستقیم در کورتکس پیش می‌روند و شریانچه‌های آوران (۸) 
را که خون مویرگ‌های گلومرولی را تأمین می‌کنند. به‌وجود 
می‌آورند. هر گلومرول (62) حاوی توده کلافه‌های مویرگی است 
که به داخل شریانچه وابران تخلیه می‌شود. این شریانچه به 
شبکه وسیع و بزرگ مویرگ‌های دور لوله‌ای (۴1) تخلیه 
می‌شود که در سراسر قشر منتشر هستند. (۱۲۵ ۲ ). 


یالابه احشایی 1۵۷۵۲۱ ۷1۵0۵۲۵۱) کپسول مویرگ‌های 
منفذدار گلومرول را در بر می‌گیرد. در حالی که لایه خارجی 
يا لایه جداری ۱۵۷۵۲۱ 2۲1۵)۵۱()؛ سطح کپسول را تشکیل 
می‌دهد. سین دو لایسه کپسول بومن. فضای کپسولی 
6۵0۵۲۱ با فضای ادراری ٩0۵66۱‏ ۲10۵۲۷) قرار دارد 


که مایم تصفیه شده از دیواره مویرگ‌ها و همچنین لایه 
احشایی کپسول وارد آن می‌شوند. هر جسمک کلیوی یک 
قطب عروقی (0010 ۷250012۲) دارد که از این محل شریانچه 
آوران وارد و شریانچه وابران خارج می‌شود. و نیز یک 
قطب توبولار (0016 ۵00127) دارد که لوله خمیده نزدیک 
(۳0۲) از آن محل شروع می‌شود (شکل ۱۹-۵). 

لایه جداری کپسول گلومرول از یک لایه سلول‌های 
پوششی سنگفرشی تشکیل شده که از خارج توسط تیغه 
پایه احاطه شده است. در قطب توبولار اين اپی‌تلیوم به 
سلول‌های پوششی مکعبی ساده تبدیل شده و در ابتدا لولة 
خمیده نزدیک قرار می‌گیرند (شکل ۱۹-۵). 

لایه احشایی جسمک کلیوی از سلول‌های پوششی 
غیرمعمول و ستاره‌ای شکل تشکیل شده که سلول‌های پادار 
(2۵000۱۵) نامیده مسی‌شوند (شکل ,۱۹-۵0). این 
سلول‌ها شرا با سلرق‌عای اعوطیال سویرگ‌ها: چستگاه 
تصفیه کلیوی را تشکیل می‌دهند. از جسم سلولی هر سلول 
پادا چندین زائده اولیه (0۲0665565 ۳۲1۳02۲۷) منشا 
می‌گیرد که اين زواند گسترده شده و اطراف مویرگ‌های 
گلومرولی حلقه می‌زند. هر زائده اولیه چندین زائده ثانویه 
يا پدیکول (پایک) (6016165) موازی با هم ایجاد می‌کند 
(عالاامذ0هص به معنی پای کوچک). (شکل ,۱۹-۵6) که 
نهایتاً با زانده ثانویه سلول‌های مجاور پنجه در پنجه 
می‌شوند. این پدیکول‌ها که قسمت اعظم سطح مویرگ‌ها را 
می‌پوشانند. با تیغهٌ پایه تماس مستقیم دارند (شکل‌های 
۱۹-۰ و ۱۹-۶). 

در بین پدیکول‌های پنجه در پنجه فضاهایی با پهنای 
حدود ۲۵-۳۰ نانومتر وجود دارد که این منافذ شکاف 
تصفیه‌ای نامیده می‌شوند (شکل ۱۹-۵6 و ۱۹-۶). بین 
زوائد مجاور دیافراگم‌های شکاف (4120۲726۳05 غذاع) 
زیپ‌مانند وجود دارد که منافذ شکاف را می‌یوشانند (شکل 
۱۹-۶). دیافراگم شکاف. نوع بسیار احتصاصی و تغییریافته 
از اتصالات محکم است که حاوی نفرین (10ظ260۳) و 
سایر پروتنین‌ها. گیلکوپروتلین‌ها و پروتلوگلیکان‌هایی 
است که در عملکرد کلیه حائز اهمیت هستند. 
گلیکوپروتئین‌ها و پروتلوگلیکان‌های پلی‌آنیونیک غشای 
سلول که در هر طرف شکاف‌های فیلتراسیون وجود دارند. 
با یکدیگر برهم کنش کرده و سبب ایجاد منافذی با بار منفی 
در دیافراگم شکاف. می‌شوند. 

تساه بین سلول‌های اندوتلیال بسیار منفذدار 
مویرگ‌های گلومرولی و پودوسیت‌هایی که سطح خارجی 


۳۳ وس پیت یی تس تن متسین ب 


همایی۳۵۵0 (۵) 


() جسمک کلیوی حاوی توده مویرگی کوچکی به نام گلومرول 
بوده. که در کپسول گلومرولی پیازمانندی قرار گرفته است. 
پوشش داخلی کپسول از سلول‌های اپی‌تلیالی اختصاصی به نام 
پودوسیت تشکیل شده است که هر یک از مویرگ‌ها را 
می‌پوشاند. بین زوائد در هم رفته آنهاء فضاهای شکاف‌مانندی 
وجود دارد. به زوائد این سلول‌ها پدیکول می‌گویند. خون از 
طریق شریانچه‌های آوران و وابران به گلومرول وارد و از آن خارج 
هی‌تتوه 

(ظ) میکروگراف. خصوصیات هیستولوژیک اصلی جسمک کلیوی 
را نشان می‌دهد. گلومرول (69) مویرگ‌ها توسط فضای کپسولی 
(5) در بر گرفته شده است. این فضاء توسط سلول‌های پوششی 


۱ 
وانادمعه ۲هان۵۲6او اه ۲صرها ۷۵۵۵/۵ یط" 


۲ 
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0۵ اامه و۳000 طاالد ممناعتااز فاهمز0ع۴ 


سنگفرشی ساده لایه جداری (۳1) کپسول بومن محدود 
می‌شود. در نزدیکی جسمک کلیوی, ماکولا دنسا و مقطعی از لوله 
پیچیده نزدیک (۳0) و لوله پیچیده دور (»0) قرار دارد. 
(۳۲۰۰ «؛ ۲6). 

(0) وقتی پلاسمای خون تحت فشار از نغشاء فیلتراسیون 
0110)) دیواره مویرگگلومرولی و از شکاف‌های فیلتراسیون 
بین پایک‌های زوائد پروسیتی عبور می‌کند. پالایه (61608) 
در جسمک تشکیل می‌شود. 

(0) میکروسکوپ الک‌ترونی نگاره 5۳۵)» نمای واضح 
پودوسیت‌ها و زوائد آنها را که مویرگ‌های گلومرولی را 
پوشانده‌اند. نشان می‌دهد. (۸۰۰ *). 


۲ هان 6۱۵00۵ 
9000۵ دامع 0عاوتاع۴۵۱۵ 
00۵۲6) ۲۱۵۲۱۵۲۵۴6 60۶صعوه تعانءوه ما۵ 
(5عاماه۳م 12796 

عامع‌اهوم مووساعه عطود) معا عانلو ممنتعاا۴ الع5 
۳۳9 الط5 هه امماها) 


۵۵۵۵ ۱۲۵6۲ ۵۷ ۱۱۱۵۲۵۵] ععععاومانو (ع) 


سد تصفیه گلومرولی سه لایه دارد: اندو تلیوم مویرگ‌های 
منفذدار. غشاء پایه گلومرولی 0130 و دیافراگم‌های 
شکاف فیلتراسیون بین پایک‌ها بخش اصلی فیلتر از الحاق 
تیغه‌های پایه پودوسیت و سلول اندوتلیال مویرگ تشکیل 
شده است. 

(8) 1171۷ جسم سلولی دو پودوسیت (۳) و دسته‌ای از 
پایک‌ها را روی غشای پایه مویرگ‌ها (6) نشان می‌دهد که 
توسط دیافراگم‌های شکاف فیلتراسیون از هم جدا می‌شوند 
در اطراف مویرگ‌ها و پودوسیت‌ها فضای کپسولی (65) قرار 
دارد که فیلترا وارد آن می‌شود. ناحیه داخل کادر در شکل ظ 
نشان داده شده است. (۱۰۰۰۰ <). 

() در بزرگ‌نمایی بالاتر. منافذ (۳) در اندو تلیوم () مویرگ 
(0) و شکاف فیلتراسیون () که پدیکول‌ها (۳) را جدا 
می‌کند. در دو طرف تیغه‌های پایه‌ای الحاقی 0ظ) بهتر 
مشاهده می‌گردد. فضای بین پدیکول‌ها توسط دیافراگم 
شکاف (510) پوشیده می‌شود. (۴۵۷۵۰ ). 

(0) در این دیاگرام سه قسمت اصلی فیلتر گلومرولی و عملکرد 
اصلی آنها نشان داده شده است. 


(حرو ۰ ۳۰۰۰-۳۶) وجود دارد (شکل .)۱٩۹-۶‏ این غساء 
مهمترین قسمت سد تصفیه‌ای است که خون را از فضای 
کپسولی جدا می‌کند. این غشاء پایه از الحاق تیغه پایه 


مویرگ و تیغه پایه پودوسیت تشکیل می‌شود. لامینین و 
فییرونکعین در این غشاء یایه ادغام شده. به ایتت‌گرین 
ایین ترکیبات همچنین بسه شبکه کلاژن نوغ 1۷و 
پرو تلوگلیکان‌های بزرگ که با یکدیگر اتصالات متقاطع 
دارند. متصل‌شده و عبور پروتئین‌های بزرگتر از ۷۰۲۵ را 
محدود می‌کند. پروتئین‌های کوچکتر حاصل از پالایه 
لاسما تنجزیه صاخ و اسیدهای آمیثه در توبول‌های 
پروگزیمال بازجذب می‌شوند. 0۸6های پلی‌آنیونی در 
دیافراگم شکافی. باعث محدودیت تصفیه آنیون‌های آلی 
و 

تقایراین: قلح اسیرن از فا ساخعاری که داوای سب 
بخش است. اتفاق می‌افتد: 
» منافذ اندوتلیرم مویرگی که جلوی عبور سلول‌های 

خونی و پلاکت‌ها را می‌گیرد. 

۶ یک تیغه پایه ضخیم و به‌هم‌پیوسته که جلوی عبور 
پروتلین‌های بزرگ و برخی از آنیون‌های آلی را می‌گیرد. 
دیافراگم‌های شکاف فیلتراسیون بین پدیکول‌ها که جلوی 
عبور پروتئین‌های کوچک و آنیون‌های آلی را می‌گیرد. 


به‌طور معمول حدود ۲۰ پلاسمای خون وارد شده به 
گلومرود. به داخل فضای کپسولی تصفیه می‌شود. در ابتداء 
ترکیبات شیمیایی مواد تصفیه شده شبیه پلاسمای حون 
انسک با این قاویت که عاوی عقلار گمی برزکیم مي‌بالننه 
هرچند سد تصفیه‌ای مانع از عبور بسیاری از پروتئین‌های 
پسلاسما مسی‌شود؛ ولی پسروتلین‌های کسوچک‌تر مئل 
هورمون‌های پلی‌پپتیدی می‌توانند از اين سد عبور نمایند. 


»> کاربرد پزشکی 
در بیماری‌هایی نظیر دیابت شیرین و گلومرولونفریت. 
ساختمان سد تصفیه‌ای تغییر می‌کند و نسبت به عبور 


پروتئین‌ها نفوذپذیر می‌شود. در نتیجه در ادرار 
پروتئین دیده می‌شود (1عاهزع۳۳0۱) که شاخص 
بسیاری از بیماری‌های کلیوی بالقوه است. 


با وجود اینکه فشارهای شیفت‌دهنده مویرگ‌ها را 
جهت تخلیه به وریدچه‌ها تحت تأثیر قرار می‌دهند (شکل 
۵-۸ را ببینید), مشخصه منحصر به فرد مویرگ‌های 
گلومرولی (با طول تفریبی ۱6۲) این است که بین دو 
شریانچه آوران و وابران قرار گرفته‌اند. به صورت مشخص. 
فعالیت‌های انقباضی این شریانچه‌ها فشار هیدروستاتیک را 
افزوده و باعث عبور پلاسما از فیلتر گلومرولی می‌شوند. 
سرعت پالایش گلومرولی (0۳[8)» دائماً توسط داده‌های 
هورمونی و عصبی تعیین‌کننده درجه انقباض هر دو 
شریانچه. تنظیم می‌شود. در یک فرد بالغ» کل مساحت 
ناحیه تصفیه گ لومرولی ۵۰۰00 و متوسط 2۳ 
,]۲۵۳ در دقیقه يا ب۱۸۰ در روز تخمین زده شده است. 
از آنجایی که متوسط مقدار کل پلاسمای در گردش ,۳1 
است. بنابراین کلیه‌ها به‌طور معمول. در هر روز ۶۰ بار کل 
حجم خون را تصفیه می‌کنند. 

علاوه بر سلول‌های اندوتلیال مویرگی و پودوسیت‌ها. 
حسمک‌های کلیوی دارای سلول‌های مزانژیال اهذع هعع) 
(ولاعع» (واژه یونانی. ۳06505 به معنی میان و 27182100 به 
معنی رگ) نیز می‌باشند. این سلول‌ها بیشتر شبیه 
پری‌سیت‌های واقع در رگ‌های خونی هستند و دارای 
خصوصیت‌هایی مثل انقباض و تولید اجزاء تیغه پایه 
می‌باشند. افتراق سلول‌های مزانژیال از پودوسیت‌ها در 
مقاطع عادی بافتی مشکل است. اما سلول‌های مزانژیال 
اغلب تیره‌تر رنگ هستند. این سلول‌ها به همراه ماتریکس 
اطراف. مزانژیوم را تشکیل می‌دهند (شکل ۰۱۹-۷ این 
بافت فضای بین مویرگ‌هایی را که پودوسیت ندارند. پر 
می‌کند. اعمال مزانژیوم به قرار زیر می‌باشند: 
حمایت فیزیکی از موبرگ‌های داخل گلومرول 
انقباضات متوالی در پاسخ به تغییرات فشارخون. که 

منجر به تقویت میزان بهینه تصفیه می‌شود. 
فاگوسیتوز تجمعات پروتئینی که به فیلتر گلو 

می‌چسبند. نظیر کمپلکس آنتی‌ژن - آنتی‌بادی که در 

خیلی از شرایط پاتولوژیک ظاهر می‌شوند. 
» ترشح چند نوع سیتوکین: پروستاگلاندین و فاکتورهای 

دیگری که در ایمنی و ترمیم گلومرولی مهم هستند. 


لوله خمیده نزدیک 

نان وهی ص۲۳۵ 

سلول‌های پوششی در بیشتر قسمت‌های نفرون و دستگاه 
جمع‌کننده, آب و الکترولیت‌ها را بازجذب می‌نمایند. ولی 


() دیاگرام. سلول‌های مزانژیال را در جسمک کلیوی نشان 

می‌دهد بین مویرگ‌ها قرار گرفته و سطوحی از مویرگ را که 

توسط پودوسیت‌ها احاطه نشده‌اند. می‌پوشانند. 

(0) ]1158 یک سلول مزانژیال (۷16) و ماتریکس مزانژیال 

۷1۷9) اطراف آن را نشان می‌دهد. این ماتریکس مشابه با 
شغاه بایه (98) است و دز بسبازی از متاملق نبا آن مد 
می‌شود. این ماتریکس در نواحی فاقد پودوسیت از قوس‌های 
مویرگی محافظت می‌کند. زوائد قابل انقباض سلول‌های 
مزانژیال (پیکان) در اطراف مویرگ‌ها گسترش یافته و به 
تنظیم جریان خون گلومرول‌ها کمک می‌کنند. برخی از زوائد 
مزانژیال از بین سلول‌های اندوتلیال (86) عبور کرده وارد 
لومن مویرگ‌ها (ستاره) می‌شوند. در آنجا ممکن است به 
برداشت یا اندوسیتوز تحمعات پرو تئینی کمک کنند. در طرف 
چپ. مویرگی دیده می‌شود که دارای یک اریتروسیت () و 
یک لنفوسیت (1) است. پودوسیت‌ها (۳) و پدیکول‌های آنها 
(۳۳) در سمت فضای ادراری (5) قرار گرفته‌اند و با سطح 
مویرگ‌ها که توسط سلول مزانژیال پوشیده نشده‌اند در ارتباط 


هستند. ( ۲۵۰۰ ۲ ). 


دیگر فعالیت‌ها محدود به نواحی خاصی از لوله‌ها می‌شود. 
در جدول ۰۱۹-۱ عملکردهای اصلی قسمت‌های مختلف 
نفرون و مجاری جمع‌کننده به همراه ویژگی‌های بافتی هر 


کدام. خحلاصه شده است. 

در قطب توبولار جسمک کلیوی. اپی‌تلیوم سنگفرشی 
ساده لایه جداری کپسول بومن در امتداد بافت اپی‌تلیوم 
مکعبی ساده لوله خمیده نزدیک (۳0) قرار می‌گیرد 
(شکل‌های ۱۹-۸ ۱۹-۹). این لول بلند و خمیده بوده و 
بیشتر حجم کورتکس را اشفال نموده است. سلول‌های 
۲ جهت بازجذب و ترشح اختصاص بافته‌اند. 

معمولاً بیش از نیمی از آب و الکترولیت‌ها: به همراه 
تمام مواد مغذی آلی (شامل گلوکن اسیدهای آمینه. 
ویتامین‌ها و...) که از پلاسما تصفیه شده بودند. به‌طور 
طبیعی در ۳6۳7 بازجذب می‌شوند. اين مولکول‌ها مستقیماً 
از دیواره لوله عبور نموده و فوراً توسط شبکه مویرگی دور 
لوله‌ای جمع‌آوری می‌شوند. 

بازجذب, در مسیر خلال سلولی به صورت فعال و 
غیرفعال صورت می‌گیرد. این سلول‌های پوششی دارای 
انواع مختلفی از پمپ‌های یونی, کانال‌های یونی» حاملین 
پروتئینی انزیم‌ها و انتقال‌دهنده‌های پروتئینی هستند. اب 
و مواد محلول خاص می‌توانند به صورت غیرفعال و 
براساس شیب اسمزی از بین اتصالات محکم رأسی بین 
سلول‌های مجاور (0۲۷عصها تعابلاه»0212) عبور کنند. 

پروتئین‌های کوچک موجود در پالایه توسط اندوسیتوز 
با واسطه گیرنده. بازجذب شده و در سلول‌های مکعبی 
تجزیه می‌شود و يا به‌وسیله پیتیدازهای سطح مجرایی 
سلول. تجزیه می‌شوند. در هردو حالت اسیدهای امینه از 
سطوح قاعده‌ای - جانبی سلول توسط مویرگ‌ها برداشت 


هی وی 

برعکس. آنیون‌ها و کاتیون‌های آلی که از طریق 
جسمک‌های کلیوی فیلتر نشده‌اند. (به علت وجود 
پلی‌آنیون‌ها در فیلتر و یا اتصال به پروتئین‌های پلاسما) 
ممکن است از مویرگ‌های اطراف لوله‌ای آزاد شده و سپس 
توسط سلول‌های جدار لوله خمیده نزدیک برداشت شده و 
به داخحل فضای لوله‌ها ترشح شوند (جدول ۱۹-۱). 
انتقال‌دهنده‌های کاتیونی و آنیونی ارگانیک این امکان را 
فراهم می‌کنند تا این مواد با سرعت بالاتری نسبت به آنچه 
در تصفیه گلومرولی به تنهایی رخ می‌دهند. دفع شوند. از 
انجایی که این مولکول‌ها شامل مواد بسیار مهمی (همچون 
نمک‌های صفراوی. کراتینین و غیره) و نیز بسیاری از 
انتی‌بیوتیک‌ها و دیگر داروها هستند. این روند ترشح 
توبولی به عنوان مکانیسم کلیدی در پاکسازی دارو از نظر 
فارما کولوژیکی دارای اهمیت می‌باشد. 


لوله پیچیده نزدیک قشر بازجذب تمام مواد غذایی آلی. 

(9 اتب 6] رنگ می‌شوند و دارای میتوکندری‌های تناغ پروتلین‌ها و بسیش‌تر آپ و 
فراوانی هستند. واجد چین‌خوردگی‌های الکترولیت‌ها, ترشح آنیون‌ها و 
قاعده‌ای مشخص بوده و با سلول‌های مجاور کاتیون‌های آلی. "۲۲ و "۱۲14 
پنجه‌در پنجه هستند. دارای میکروویلی‌های 
بلند بوده و لومن آنها عموماً بسته است. 

قوس هنله 

شاخه های نازک اپی تلیوم سنگفرشی ساده. تعداد میتوکندری مدولا بازجذب غیر فعال "و 01 


۳ 


اخه 


ضسخیم اپی‌تلیوم مکعبی ساده. بدون میکروویلی 


مدولا و اشعه‌های بازجذب فعال الکترولیت‌های 
مدولاری مختلف 


قعتر بازجذب الکترولیت‌ها 


اشعه‌های مدولاری و الاب تنظيم‌شدة آپ 9 
مدولا الکترولیت‌ها. ترشح تنظيم‌شدة 
1 

اشعه‌های مدولاری بازجذب "16 (در رژیم غذایی کم 
۳ کمک به حفظ تعادل اسید و 


صعودی (1۸1) ولی دارای تعداد زیادی میتوکندری 

لوله پسیچیده دور اپی تلیوم مکعبی ساده, سلول‌های کوچک تر 

(۲1) نسبت به ۳0 دارای میکروویلی‌های 
کوچک و چین‌های قاعده‌ای - جانبی. لومن 
مشخص و خالی 

سیستم جمع‌کننده 

سلول‌های اصلی بسیار فراوان, سلول‌های مکعبی تا 
استوانه‌ای؛ رنگآمیزی روشن, غشای ساولی 
معحص 

سلول‌های بینابینی تعداد کمتر و پراکنده, رنگ‌آمیزی کمی 
تیره تر 


سلول‌های لوله خمیده نزدیک دارای یک هسته مرکزی 
بوده و به حاطر وجود تعداد زیادی میتوکندری. سیتوپلاسم 
اسیدوفیل دارند (شکل‌های ۱۹-۸ و ۱۹-۹). در رأس این 
سلول‌هاً تعداد ژیادی عیگروویلی بلند زجود داد که حاشیه 
برسی يا مسواکی (00۲۳06۲ 0۲۷50) را در ناحیه لومن برای 
تسهیل بازجذب ایجاد می‌کنند (شکل‌های ۰۱۹-۸ ۱۹-۹ و 
۱۹-۰). به علت بزرگ بودن سلول‌ها. هر مقطع عرضی از 
۲ حاوی تنها ۳-۵ هسته کروی است. در مقاطم بافتی 
معمول. ممکن است ساختمان حاشیه مسواکی به هم 
بخورد و مجاری‌هایی پر از کرک پیدا کنند. مویرگ‌های دور 
لوله‌ای. با اينکه به میزان کافی در بافت همبند اطراف 
لوله‌ای قرار گرفته‌اند. تنها ۱۰ درصد حجم کورتکس را 
تشکیل می‌دهند (شکل ۱۹-۸). 

فراساختار سیتوپلاسم رأسی این سلول‌ها نشان می‌دهد 
که در قاعده میکروویلی‌ها وزیکول‌ها و حفره‌های متعددی 
وجود دارند که مبین فعالیت اندوسیتوزی و پینوسیتوزی 


باز 


می‌باشند (شکل ۱۹-۱۰). این وزیکول‌ها حاوی 
پروتئین‌های کوچک بازجذبی می‌باشند که در لیزوزوم‌ها 
تجزیه‌شده و نهایتا اسیدهای امینه حاصله به خول باز 
قسسی گردنا: سلول‌های لوله‌ای خمیده نزدیک دارای 
فرورفتگی‌های غشایی (100)هم1ع10۷2 6۳0۲206) بلند 
در قاعده و درهم‌فرورفتگی‌های جانبی فراوان با سلول‌های 
مجاور هستند (شکل ۱۹-۱۰). چین‌خوردگی‌ها در هر دو 
سطوح رأسی (حاشیه برسی) و قاعده‌ای - جانبی حاوی 
مقادیر زیادی پروتلین‌های غشابی هستند که مسئول 
بازجذب و ترشح مواد می‌باشند. میتوکندری‌های بلند در 
فرورفتگی‌های موجود در قاعد؛ سلول تجمع یافته (شکل 
1۹-۰ و انرژی لازم (۸:۲۳) برای انتقال فعال مواد توسط 
پروتلین‌های غشایی را فراهم می‌کنند. ببه علت 
فرورفتگی‌های وسیع غشای جانبی. مشاهده محدوده بس 
سلول‌های لوله نزدیک با میکروسکوپ نوری مشکل است 

علاوه‌بر اعمال ترشح و بازجذب. سلول‌های لوله 


(#) میکروگراف» قطب لوله‌ای (13) یک جسمک کلیوی را نشان 
می‌دهد. در این منطقه اپی‌تلیوم مکعبی ساده لوله خمیده 
نزدیک (۳) و اپی‌تلیوم ساده سنگفرشی لایه جداری کپسول در 
امتداد هم قرار دارند. فضای ادراری (]» بین لایه جداری و 
گلومرول (62)» در این منطقه به لومن لوله نزدیک تخلیه می‌شود. 
لومن وله نزدیک به دلیل وجود میکروویلی‌های طویل در حاشیه 
مسواکی و همچنین تجمعات پرو تلین‌های کوچک پلاسما متصل 


نزدیک می‌توانند ویتامین درا هیدروکسیله کرده و به 
مویرگ‌ها ترشح نمایند. به‌علاوه» فیبروبلاست‌های مجاور 
لوله‌های نزدیک در قشر کلیه. توانایی تولید اریتروپویتین را 
دارند. این فاکتور رشد در پاسخ به کاهش طولانی‌مدت 
غلظت اکسیژن. ترشح می‌شود. 


درگ لومرولو اسکسلروز دیابتی عذا6اهذه) 
(عنههعماعم۱ نعم هماع ضخیم‌شدگی و ازدست‌رفتن 
عملکرد غشای پاية گلومرولی (0(4) به‌عنوان بخشی 


به این ساختار» پر به نظر می‌رسد. در مقایسه. لومن لول خمیده 
دور (۷) خالی به نظر می‌رسند. زیرا فاقد حاشیه مسواکی و 


پرونئین هستند. 

(ظ) در مقطعی دیگر» مویرگ‌های فراوان دور لوله‌ای و وریدهایی 
که خون را جمع می‌کنند (پیکان‌ها)؛ دیده می‌شود. این عروق 
لوله‌های خمیده دور (10) و نزدیک (۳) را احاطه می‌کنند. 
(هردو ۴۰۰ *<؛ ۳1). 


از روند اسکلروز سیستمیک ریزرگ‌ها در دیابت 
شیرین, علت اصلی بیماری پسیشرفته کلیوی 
((11006 6001-9026 (بسسرگشت‌ناپذیر) در ایالات 
متحده است. درمان بیماری شامل پیوند کلیه یا 
همودیالیز مصنوعی منظم است. 


قوس هنله ۲۱۵۸۱ ]ه ومما 
لوله خمیده نزدیک به‌صورت یک لوله مستقیم پروگزیمال 
بسیار کوتاه ادامه می‌یابد و با ورود به مدولا» توس هنله 


(ه) این دیاگرام. نواحی اصلی نفرون را نشان می‌دهد. 

(0) مقطعی از قشر کلیه که نشان‌دهنده یک جسمک کلیوی 
(186). لوله خمیده نزدیک (۳63) را که وسیع و ائوزینوفیل 
است و لوله‌های کم‌رنگ‌تر و کوچک‌تر خمیده دور (0»1) 
می‌باشد. (۱۶۰ *؛ 15 

(6) دیاگرام. تفاوت‌های ساختاری اصلی بین سلول‌های مکعبی 
لوله‌های دور و نزدیک را نشان می‌دهد. سلول‌های هر دو لوله, 
دارای غشای سلولی قاعده‌ای چین‌خورده. و حاوی میتوکندری 
هستند. 


عاانفه اعد0 ان مدلاتهن 6۳۵۵9 0) 


(8) مقطع عرضی از هرم کلیوی واقع در مدولار نشان‌دهندة 
اپی تلیوم‌های سنگفرشی ساده در بازوهای نزولی و صعودی نازک 
قوس هنله (1) و بازو ضخیم صعودی (۸) است. همچنین: 
سلول‌های استوانه‌ای کم‌رنگ‌تر پوشاننده مجاری جمع‌کننده 
(00) نیز نشان داده شده است. بافت بینابینی هموژن اطراف 
مجاری جمع‌کننده همراه با مویرگ‌هایی که به نسبت مویرگ‌های 
اطراف بازوهای نازک, کوچک ترند نشان داده شده است. 

(۱۶۰ »؛ تری‌کروم مالوری). 


خصوصیات مهم سلول‌های مکعبی ایی‌تلیوم لوله 
خمیده نزدیک را نشان می‌دهد که عبارتند از: میکروویلی‌های 
رأسی طویل و متراکم (10)» وزیکول‌ها (۷) و چاله‌های 
پینوسیتوزی فراوان در نواحی رأسی نزدیک لیزوزوم‌ها (1) 
پرو تئین‌های کوچک به‌طور غیراختصاصی توسط پینوسیتوز به 
داخل سلول وارد شده و توسط لیزوزوم‌ها می‌شکنند و 
اسیدهای آمیته حاصل از شکستن آنها از قاعده سلول رها 
می‌شوند. انتهای رأسی سلول‌های مجاور توسط اتصال محکم 
به‌هم متصل می‌شوند. بخش قاعده‌ای -جانبی سلول چین‌های 
بلند به‌همراه میتوکندری‌های (08) طویل فراوان دارد. آب و 
مولگیل‌های کی چک ا: لوله خمیده نودیک آزاد شدهو بلافاصله 
توسط مویرگ‌های دور لوله‌ای (6) برداشت می‌شوند. بین 
غشاء پایه لوله‌ها و مویرگ‌ها زوائد فیبروبلاست‌ها (۳) وجود 
دارند. (۱۰۵۰۰ <). 


(نفرون) را می‌سازد (شکل ۱۹-۲). قوس هنله ساختمان لا 
شکلی است که دارای یک بازوی نازک نزولی و یک بازوی 
نازک صعودی می‌باشد. پوشش این دو قسسفت از نوع 
سنگفرشی ساده است. قسمت مستقيم لوله نزدیک با قطر 
خارحی حدود ۰ میکرومتر. ناگهان تا حدود ۰ میکرومتر 
باریک شده و به‌صورت بازوی نزولی نازک قوس هنله ادامه 
می‌یابد. دیسواره قسمت‌های نازک لوله از سلول‌های 
سنگفرشی که حاوی مقدار کمی اندامک هستند تشکیل 


شده است (اين امر نشان‌دهندة نقش عمده؛ آنها در انتقال 


غیرفعال مواد است). لومن این لوله‌ها واضح می‌باشد 
(شکل‌های ۱۹-۹ و ۱۹-۱۱). بازوی نازک صعودی هنله 
تبدیل‌به بازوی ضخیم صعودی قوس هنله ([1۸) می‌شود 
که دارای بو شتن مکعبی ساده با تعداد زیادی میتوکندری 
است. بازوی ضخیم صعودی قوس هنله در ناحیه خارجی 
مدولا قرار گرفته و تا ماکولا دنسا مجاور گلومرول ادامه 
می‌یابد. 

قوس هنله و بافت همبند که آن را احاطه کرده. مسئول 
تنظیم محتوای نمک پالایه می‌باشند. سلول‌های مکعبی 
پوشاننده 1۸ برحلاف شیب غلظت به‌طور فعال یون‌های 
سدیم و کلرید را از لوله خارج می‌نماید. این یون‌ها وارد 
بافت همبند بینابینی غنی از هیالورونات شده و این ساختار 
را عای انم تیگ می‌کند. این مساله بات هی شود که آمب 
به‌صورت غیرفعال از شاعه نازک نژولی قوس خارج شده و 
درنتیجه پالایه را غلیظ تر کند. بازوی نازک صعودی. کلرید 
سدیم (۵180) را بازجذب می‌کند ولی نسبت به آب 
نفودنایذیر می‌باشد. جریان پالایه در جهت‌های مختلف 
(پایین‌رو و سپس بالارو) در دو بازوی موازی نازک 
قوس‌های هنله باعث ایجاد شیب اسمزی در بافت بینابینی 
هرم‌های کلیوی می‌شود. که اين اثر در نواحی عمیق‌تر 
مدولا چند برابر است. این جریان متضاد در بازوهای 
صعودی و نزولی عروق مستقیم نیز وجود دارد. که به 
هاب‌اسی بات بای کسکگ: ع کین قشاز 
اسمزی بافت بینابینی در رش هرم‌ها حدود چهار برابر فشار 
اسمزی خون است. این بدیده ار جریان متقابل 
(حعاوری بعنامتاا اجه ۲۲ ناه ۱۵۲ظ20۷) نامیده می‌شود 
که توسط لوپ نفرون و مویرگ‌های مستقیم ایجاد 
می‌شود و یکی از جنبه‌های مهم فیزیولوژی کلیه در انسان 


است. 


» کاربرد پزشکی 

نفروپاتی سلول داسی (طادع۲0طوعه لاعء 16عاعزو) 
یکی از شایع‌ترین اختلالات کلیه است که درنتیجه 
بیماری داسی‌شکل ایجاد می‌شود. در این بیماران به 
علت فشار پایین اکسیژن در رگ‌های مستقیم کلیه 
(۲6۵۱۵ ۵ )اریتروسیت‌ها به شکل داسی درمی‌آیند. 
اين نفروپاتی ناشی از انفارکتوس کلیه است که معمولاً 
در پاییلا با هرم‌های کلیه اتفاق می‌افتد. 
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(ه) میکروگراف. مقاطع عرضی هرم کلیوی. بازوهای نازک نزولی 
و صعودی لوپ هنله (1) و بازوهای ضخیم بالارو (۸) را نشان 
می‌دهد. در بین آن‌ها مویرگ‌های مستقیم حاوی خون (0) و 
مجاری جمع‌کننده (0) دیده می‌شود. همه این ساختمان‌ها 
در باقت بینابینی (1) قرار دارند. این بافت سلول‌های شبیه 
میوفیبروبلاست پراکنده دار که در ماتریکس غتی از هیالورونات 
هیدروفیل قرار گرفته‌اند. طبیعت خاص بافت بینابینی به 
نگه‌داری شیب اسمزی کمک می‌کند. شیب اسمزی توسط 


لوله خمیده دور و دستگاه جنب گلومرولی 
مان 20 توص اه وزر۱ 
202۵ تحاصهمصهم‌آوه)ساز 

بازوی صعودی نفرون. پس از ورود به قشر. حالت مستفیم 
داشته و لکه متراکم (2عمع1 هام۷2 را تشکیل می‌دهد. 
سپس پیچ‌خورده و لوله خمیده دور (0) را می‌سازد 
(شکل ۱۹-۲). بازجذب مواد در لوله خمیده دور کمتر از 
لوله عمیقه نودیک است. سلول‌های مکعیین ساله آیین 
لوله‌ها از انواع مربوط به لوله خمیده‌نزدیک متفاوت هستند. 
این سلول‌ها کوچک‌تر بوده. فاقد حاشیه مسواکی هستند و 
لومن آنها خالی است. از آنجایی که سلول‌های لوله دور 
پهن‌تر و کوچک‌تر از لوله نزدیک هستند. مقطع عرضی این 
لوله‌ها دارای تعداد هسته‌های بیشتری در مقایسه با مقطع 
عرضی لوله‌های نزدیک می‌باشد (شکل ۱۹-۸). سلول‌های 
۲ به علت محتوای کمتر میتوکندری, از خاصیت 
اسیدوفیلی کمتری برخوردار هستند (شکل 1۹-۹). میزان 


اختلاف در انتقال آب و نمک‌ها از جدار دیواره لوپ نفرون ایجاد 
می‌شود. این شیب در تغلیظ ادرار و نگه‌داری آب بدن اهمیت 
دارد. (۴۰۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 

(۲) ]1۳1۷ ساختار فیبروزی اندک بافت بیتابینی (1) و ساختار 
پیتلیوم سنگفرشی سادهبزوهای نازک (3) که کمی ضخیم‌تر از 
اپی‌تلیوم مویرگ‌های مستقیم (6) مجاور آن است» تشان 
می‌دهد. (۰ ۳۰ 


بجذب: *9فر ایس فوله‌هنا توسظ هوربون آلذوسترین 
(2100516۲006) غده آدرنال کنترل می‌شود. 

قسمت ابتدایی و مستقیم لوله خمیده دور با قطب 
عروقی جسمک کلیوی نفرون مربوط به خود تماس پیدا 
کرده و سلول‌های آن بلندتر و فشرده‌تر شده و لکه متراکم 
(0۵052 »2 واژه لاتين به معنی نقطه ضخیم) را 
ایجاد می‌نمایند. این قسمت. بخشی از یک ساختمان 
اختصاصی حسی به نام دستگاه جنب گلومرولی (16۸) 
است که مکانیسم‌های فیدبکی را ایجاد کرده و امکان تنظیم 
خودکار جریان خون کلیه را فراهم آورده و سرعت تصفیه 
گلومرولی را نسبتاً ثابت نگه می‌دارد. 10۸ در شکل‌های 
۱۹-۵ و ۱۹-۲۳ نشان داده شده است. سلول‌های لکه 
متراکم معمولاً دارای هسته‌های رأسی. دستگاه گلژی در 
قاعده و سیستمی از کانالهای ییونی و انتقال‌دهنده‌های 
متنوع و ظریف می‌باشند. در نزدیک لکه متراکم. لایه مینی 
شریانچه آوران تغییر یافته و سلول‌های عضله صاف موجود 


دستگاه جنب گلومرولی (16۸۵) در نقطه تماس بین لوله 
خمیده دور (10) یک نفرون و قطب عروقی گلومرول آن (6) 
تشکیل می‌شود. در این نقطه. سلول‌های لوله دور استوانه‌ای 
شده و ناحیه ضخیمی به نام لکه متراکم (۷۲۳) را می‌سازند. 
سلول‌های عضلات صاف لایه میانی شریانچه آوران (هش) از 
یک سلول با قابلیت انقباض به یک سلول با مورفولوژی ترشحی 
تبدیل می‌شوند. این سلول را سلول گرانولار جنب گلومرولی 
(60) می‌نامند. همچنین, در مجاورت لکه متراکم» سلول‌های 
لاسیس (1) که سلول‌های مزانژیال خارج گلومرولی هستند و 
شریانجه‌های آوران و وابران (8۸) نیز نشان داده شده است. در 
این نمونه. لومن‌های لوله‌های نزدیک (۳) پر به نظر می‌رسد و 
فضای ادراری (115) متورم است. (۴۰۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 


در اين لایه ویژگی‌های سلول‌های ترشحی را پیدا می‌کنند 
که از حمله آن. می‌توان به هسته مدور: شبکه آندوپلاسمی 
خشن. دستگاه گلژی و گرانول‌های حاوی پروتثاز رنین 
می‌توان اشاره کرد. این سلول‌ها تحت عنوان سلول‌های 
گرانولار جنب گلومرولی ۲قاناصهع هن ۲ع09عه۲0:نا [ 
(ااع» یا 6 [) نامیده می‌شوند (شکل‌های ۱۹-۱۲ و ۱۹-۵) 
در قطب عروقی. سلول‌های لاسیس (ذها, واژه فرانسوی, 
به معنی توری) دیده می‌شوند. اینها سلول‌های مزانژیال 
خارج گلومرولی نیز نامیده می‌شوند و دارای اعمال 


پشتیبانی» انقباضی و دفاعی مشابه سلول‌های مزانژیال 
داخلی گلومرولی می‌باشند. 

اعمال پایه‌ای 10۸ شامل خودتنظیمی میزان 0۳1۴ و 
کنترل فشارحون است. افزايش فشار شریانی منجر به 
افزایش فشار مویرگ‌های گلومرولی شده و در نتیجه 6۳15 
افزایش می‌یابد. افزایش 0۳1 باعث افزايش غلظت ۱۲2۲ 
و "6 درلومن م7۸ نفرون می‌شود. سلول‌های لکه‌متراکم 
به تغییر این یون‌ها حساس هستند و با افزایش سطح یون‌ها 
در لومن. اين سلول‌ها ۸۳ آدنوزین و ترکیبات وازوکتیو 
دیگر آزاد می‌کنند. ان ترکیبات باعث انقباض شریانچه 
آوران و درنتیجه کاهش فشار گلومرولی و کاهش +6۳1 
می‌شوند. نتیجه این وقایع, کم شدن غلظت یون در لوله 
است. به‌دنبال کم‌شدن غلظت یون‌ها؛ ترشح تنگ‌کننده‌های 
عروقی از لکه متراکم متوقف می‌شود. 

کاهش فشار شریانی باعث افزایش تحریک خودکار 
درنتیجه عملکرد گیرنده‌های فشاری می‌شوند. این 
بارورسپتوری آن است که شامل بارو رسپتورهای موضعی 
در شریانجه اوران و احتمالا خود سلول‌های 70 می‌باشد. 
این وقایع منجر به ترشح رنین (به عنوان یک آسپارتیل 
پروتئاز) از سلول‌های 367 به داخل خون می‌شود. رنین 
پروتئین پلاسمایی آنژیوتانسینوژن (60ع10)6051008عهه) را 
به یک دک‌اپیتید غیر فعال. به نام آنزیوتانسین آ] 
([ م051عا0[ع20) تبدیل می‌کند. آنژیوتانسین آ توسط انزیم 
تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین (۸) در مویرگ‌های ریه تبدیل 
به انژیوتانسین آ] می‌شود. آنژیوتانسین 11 طاکجعامنع 2۵) 
(1 یک شک‌کنده غررقی قیی است که مسقیما یاخث 
افزایش فشارخون سیستمیک شده و ترشح آلدوسترون 
(۵۱00916۲006) توسط غده آدرنال را تحریک می‌کند. 
آلدوسترون بازجذب آب و ۱۵3 را از لوله خمیده دور و 
لوله‌های جمع‌کننده تسریع کرده و باعث افزایش حجم حون 
می‌شود که اين امر به افزایش فشارخون کمک می‌کند. با 
طبیعی شدن فشارخون. ترشح رنین توسط سلول‌های 10 
متوففت مي شنو3. 


مجاری جمع‌کننده عاعدل وصنتعااه0 

آخرین قسمت نفرون, توبول رابط است که مواد تصفیه‌شده 
از حون را به یک سیستم جمع‌کننده منتقل می‌کند. سپس آن 
وا بتة کسالیس سوک ارسال, مي‌گت قر این سیم 
جمع‌کننده در صورت نیاز بدن. مقدار بیشتر آب بازجذب 
می‌شود. همان‌طور که در شکل ۱۹-۳ نشان داده شده. 


۱۹-۳ انتقال مایع در سیستم ادراری. 


(8) دیاگرام یک نفرون و سیستم جمع‌کننده که جریان پالایه را 
نشان می‌دهد. 

(۳) ترکیبات پالایه پس از رسیدن به کالیس کوچک. تغییر 
نکرده و ادرار نامیده می‌شود. ادرار به صورت غیرفعال وارد 
لگنچه کلیوی می‌شود. اما با حرکات دودی در حالب‌ها حرکت 
می‌کند تا به‌طور موقت در مثانه ذخیره شود. مثانه از طریق 


فصل .۱٩‏ دستگاه ادراری 


در مقطع عرضی لوله‌های جمم‌کننده () سلول‌های 
استوانه‌ای کمرنگ به نام سلول‌های اصلی ((ع» اهوندندع) 
دیده می‌شوند که توسط بافت بینابینی همراه با رگ‌های 
مستقیم (۷) در بر گرفته شده‌اند. آکواپورین‌های حساس به 
در غشای اين سلول‌هاءامکان بازجذب بیشتر آب را 
فراهم می‌کند. (۶۰۰«؛ [۳). 


یک توبول رابط از هر نفرون منشعب شده و تعدادی از آنها 
در اشعه مرکزی ((۲2 «عملانلعص) واقع در قشر به یکدیگر 
متصل شده و مجاری جمع‌کننده (فاع 0116618 را 
ایجاد می‌کنند. مجاری جمم‌کننده دارای اپی‌تلیوم مکعبی 
ساده و با قطر متوسط ۴۰/۲ است. این مجاری جمع‌کننده: 
در مدولا به یکدیگر متصل شده و مجاری جمع‌کننده 
بزرگ‌تر و مستقیم‌تری را تشکیل می‌دهند که سلول‌های 
استوانه‌ای با طول افزاینده دارند و قطر متوسط آنها به 
م۰ ۲۰ می‌رسد (شکل‌های ۱۹-۱۱ و .)۱٩-۱۴‏ چندین 
مجاری جمم‌کننده مدولاری وقتی به رأس هر هرم کلیوی 
می‌رسند با هم یکی شده تا مجرای باسلری (یا مجرای 


بلینی نعتلاعظ 01 0001 را تشکیل دهند. مجرای پاپیلاری. 
ادرار را مستفیماً به کالیس‌های کوچک وارد می‌کند (شکل 
۳ مجاری جمع‌کننده مرکزی. به صورت موازی با 
بازرهای نزولی و صعودی قوس هنله و رگ‌های مستقیم 
حرکت کرده و در یک بافت بینابینی با اسمولاریته خیلی بالا 
قرار می‌گیرند (شکل‌های 1۹-۴ ی ۱۹-۷۱ 
وهای مساق جمفتنه دز ماع طول سود از 
سلول‌های اصلی (علاع» [۲10»0102م) با رنگ‌پذیری ضعیف و 
ارگانل و میکروویلوس‌های اندک تشیل شده است (شکل 
۱۹-۴). محدوده این سلول‌ها کاملاًٌ با میکروسکوپ 
نوری قابل مشاهده است. در مطالعات فراساختاری؛ 
سلول‌های اصلی در غشاء پلاسمایی قاعده‌ای خود دچار 
چین‌خوردگی شده که با نقش آنها در انتقال یون سازگار 
هست. همچنین در این سلول‌ها یک مژه ابتدایبی در بین 
میکروویلوس‌ها قابل مشاهده است. مجاری جمع‌کننده 
مدولاری آخرین جایگاه برای بازجذب آب از مواد تصفیه 
شده است. سلول‌های اصلی در جدار این مجاری حاوی 
مقدار زیادی از پروتئین‌های اینتگرال به نام آ کوآپورین 
(20102۳007105) هستند. این پروتئین‌ها به عنوان کانال‌های 
ریژه‌ای برای انتقال مولکول‌های آب عمل می‌کنند. 
آکواپسورین‌ها در مجاری جمم‌کننده در وزیکول‌های 
سیتوپلاسمی غشادار تجمع یافتهاند. 
هنگامی که بدن دهیدراته می‌شود. هورمون ضدادراری 
(۵۲(۳) از هیپوفیز خلفی ترشح شده و مجاری جمع‌کننده 
را نسبت به آب نفوذپذیرتر می‌کند در نتیجه سرعت کشیده 
شدن مولکول‌های آب در جهت شیب اسمزی از پالایه 
افزایش می‌یابد. با اتصال هورمون به گیرنده ۸1 در سطح 
قاعده‌ای _ جانبی سلول‌ها؛ وزیکول‌های دارای | کواپورین با 
غشاء رأسی (سطح لومن) ادغام شده و بنابراین تعداد 
کانال‌های غشاء برای عبور آب از سلول افزایش می‌یابد. 
اسمولاریته بالای بافت بیتاپیتی باعث حرکت آپ به 
صورت غیر فعال از مجاری جمع‌کننده شده و پالایه را 
غلیظ تر می‌کند. آبی که به این طریق ذخیره شده. فوراً وارد 
خون موجود در رگ‌های مستقیم می‌شود. 
در سین سلول‌های اصلی. سلول‌های بینابینی 
(1016۲0812160) وجود دارند که تیره‌تر بوده و دارای 
میتوکندری بیشتر بوده و همچنین چین‌خوردگی‌هایی در 
رأس این سلول‌ها دیده می‌شود. اين سلول‌ها که گاهی در 
بنیز دیده می‌شوند» با ترشح "13 (از سلول‌های 
بینابینی نوع ۸یا ») یا ترشح 07 (از سلول‌های 


بینابینی نوع 19 یا ۵) به حفظ تعادل اسید -باز کمک می‌کند. 


ویذگیهای بافتی و اعمال اصلی قسمت‌های مختلف نفرون 
و مجاری جمع‌کننده در جدول ۱۹-۱ خلاصه شده است. 


» کاربرد پزشکی 

مسدود شدن حالب توسط سنگ‌های کلیه (۲6021 
ناما با 500262 610267 ازجمله مشکلات شایع 
درگیرکننده حالب می‌باشد. اين سنگ‌ها که معمولاً 
ماهیت نمک‌های کلسیم (اگزالات یا فسفات) و یا اسید 
اوریکی دارند در لگنچه یا کالیس‌ها ایجاد می‌شوند. 
سنگ‌های اورات معمولاً صاف و کوچک هستند. در 
حالیکه سنگ‌های کلسیمی می‌تواند بزرگ شده و 
مخاط را بیازارند. بیشتر سنگ‌های کلیوی. بدون 
علامت هستند, اما علاوه پر ایجاد انسداد که باعث 
اختلالات کلیوی می‌شود. حرکت سنگ‌ها از لگنچه کلیه 
به سمت حالب می‌تواند متجر به درد شدیدی در 
همان سمت بدن شود. مشکلات به‌وجود آمده توسط 
این سنگ‌ها را می‌توان با خارج‌کردن آن به وسیله 
جراحی يا خردکردن آنها به‌وسیله امواج مافوق صوت 
در فرآیندی که لی‌توتریپسی (10171059]ن1) نامیده 
می‌شود برطرف کرد. گرچه درمان اخیر می‌تواند سبب 
آسیب‌های جدی به کلیه شود. 


< حالب, مثانه و پیشایراه 
دطاءه:۱ ۶ ۱2006۲ ,۲۲۲616۲5 
ادرار توسط حالب‌ها (1۳616۲5) از لگنچه کلیه به مثانه 
(۵۱۸006۶ 0۲182۲7) منتقل می‌شود و در آنجا ذخیره 
می‌گردد تا نهایتاً از طریق بیشابراه (۲6۲2) تخلیه گردد. 
دیوارة حالب. مشابه دیوارهءٌ کالیس و گنچ کلیوی است و 
دارای لایه‌های مخاطی. عضلانی و آدوانتیس می‌باشد که 
این دیواره تدریجاً به سمت مثانه ضخیم‌تر می‌شود. مخاط 
حالب توسط یوروتلیوم (مبتناه‌طاهتت) مطبق متحصر به 
فرد یا اپی‌تلیوم متغیر پوشیده شده است که در فصل ۲ 
توضیح داده شده است (شکل‌های ۱۹-۱۵ و ۱۹-۱۶). 
سلول‌های این اپی تلیرم در ۲ لابه سازمان‌دهی شده‌اند: 
۶ یک لابه منفرد از سلول‌های کوچک قاعده‌ای که روی 
عشاء پایه بسیار نازکی قرار دارند. 
احیه حد واسط حاوی یک تا چند لابه از سلول‌های 
مکی یا استزانهاق گوتاه اسخه 


مقطع ساژیتال از یک پاپیلای کلیوی که مجاری جمع‌کنندة 
متعددی (گاهی در این سطح. مجاری بلینی نامیده 
می‌شوند) را نشان می‌دهد که در انتهای پاپیلای کلیوی (1۳) 
به هم رسیده و به کالیس کوچک (۷16) تخلیه می‌شوند. مخاط 
کالیس حاوی بافت همبند متراکم (آبی‌رنگ) و بافت چربی (۸) 
می‌باشد. مجاری در بافت بیتابیتی قرار دارند. باژوهای نانک 
لوپ‌های نفرون نیز در این بافت قرار دارند. (۵۰ * ؛ مالوری 
تری‌کروم). در مربع ضمیمه. اپی‌تلیوم استوانه‌ای مجاری 
جمع‌کننده (60) بافت بینابینی (1). بازوهای نازک (7) و 
یورو تلیوم پشتیبان ([) که کالیس فرعی را مفروش می‌کند. 
نشان داده شده‌اند. (۲۰۰ *«؛ مالوری تری‌کروم). 


لایه سطحی از سلول‌های بزرگ پیازی‌شکل با 
جندسطحی به نام سلول‌های چتری (1ع 1۵۵۲6[12) 
تشکیل شده است. این سلول‌های گاهی دو هسته دارند 


ادرار قیبرقر تیک قمایق یافته‌اند. 


لایه عضلانی ضخیم حالب‌ها» ادرار را با انقباضات 
دودی به سمت مثنانه حرکت داده و هنگامی که لومن خالی 
است. چین‌های مخاطی واضحی را ایجاد می‌کند (شکل 


.)۱۹-۶ 


عفونت‌های پاکتریایی دستگاه ادراری می‌تواند منجر به 
التهاب لکنجة کلیه و کالیس‌ها شود که پسیلونفریت 
(عنازعطم»جمآهدم) نامیده می‌شود. در شکل حاد 
پیلونفریت. باکتری‌ها از یک یا چند کالیس کوچک به 
سمت پاپیلای کلیوی مربوطه حرکت می‌کنند و باعث 
تجمع نوتروفیل‌ها در مجاری جمع‌کننده می‌شوند. 


سلول‌های چتری خصوصاً در مثانه کاملاً تکامل یافته 
تماس را با ادرار دارند. قطر این سلول‌ها به ۱۰۰ میکرومتر 
می‌رسد و دارای اتصالات بین سلولی وسیعی هستند که 
سطح رأسی این سلول‌ها دارای غشاهای واحد - نامتقارن 
(2066 60۲ 1211 25(1۳0۳61716) هستند که در آنها 
ضخامت لایه لیپیدی خارجی دو برابر لایه داخلی می‌باشد. 
این نواحی ۲2 4علا)» عمدتاً دارای نوعی پروتلین 
اینتگرال به نام یوروپلاکین (عن0:001) است. این 
پروتلین‌ها به‌صورت پلاک‌های سفت دارای رشته‌های 
پاراکریستالی با قطر ۱۶ نانومتر تجمع سی‌یابند يین 
اپی‌تلیوم را قادر می‌سازد تا به عنوان یک سد اسمزی عمل 
کرده و اين سلول‌ها و سلول‌های بافت اطراف را از ادرار 
ذخیره شده جلوگیری می‌کند. 
می‌باشد. بلکه هر سلول چتری نیز در سطح راسی خود 
چین خوردگی‌هایی از اين نواحی لولایی ایجاد می‌کند که 
سبب کاهش سطح رأسی غشاء شده پلاک‌های جین خورده 
را به داخل سلول کشیده و وزیکول‌های صفحه مانندی را 
ایجاد می‌کند. با پرشدن مان این وزیکول‌ها دوباره به 
غشاء رأسی سلول ملحق شده و سطح این ناحیه را افزایش 
می‌دهند. درنتیجه اتصالات محکم دوباره سازماندهی شده 
و سلول‌ها. حالت پیازی‌شکل خود را از دست می‌دهند. 
۷ لابه در مقابل ۲ تا ۳ لابه) این امر ظاهرا به علت تحت 
فشار قرار گرفتن سلول‌های بینابینی و کشیده شدن آنها به 
اطراف. جهت سازگاری با افزایش حجم ادرار می‌باشد. 


هه جهی 


0 
(#) تصویر مقطع عرضی حالب را نشان می‌دهد که دارای 
چین‌های مخاطی طولی است و به وسیله یک لایه ضخیم از 
عضلات پشتیبانی می‌شود. لایه عضلانی حالب. ادرار با امواج 
پریستالتیک منظم منتقل می‌کند. لامینا پروپریا به وسیله یک 
اپی‌تلیوم منحصر به فرد به نام آپی‌تلیوم ستغیر یا 


() در گردن مثانه. نزدیک به پیشابراه. جدار مثانه از چهار لایه 
تشکیل شده است: مخاط با یوروتلیوم ([1) و لامیناپروپریا (1)» 
زیر مخاط نازک (8). طبقات عضله صاف داخلی. میانی و خارجی 
«اشستالامل0) و آدوانتیس (۸). (۱۵ *؛ ت۲18). 

(۷) هنگامی که مثانه خالی است مخاط به شدت چین‌خورده 


2۲۵۵۵ ۱۳۵۲ (ه) 


یورو تلیوم پوشیده شده که در برابر تماس با ادرار هایپر تونیک و 
اثرات زیان‌آور بالقوة آن مقاوم است. 
(۲) در مقطع بافتی, لایه عضلانی (1۷]۲) نسبت به لایه مخاطی 


می‌پاشذ و یوروتلیوم (10) دارای سلول‌های چتری پیازی‌شکل 
می‌باشد. (۲۵۰ «+ ]9. 

(0) وقتی که مثانه پر می‌شود. مخاط آن کشیده شده و یورو تلیوم 
(1) نازک‌تر می‌شود. در این حالت سلول‌های چتری مسطح 
می‌گردند. (۲۵۰ <؛ ۲162). 


فصل ۰۱٩‏ دستگاه ادراری 


یوروتلیوم توسط لامینا پروپریا و زیرمخاط چین‌خورده 
احاطه می‌شود و در اطراف آنها غلاف متراکمی از لایه‌های 
درهم بافته شد؛ عضلةٌ صاف و نیز لاية آدوانتیس قرار 
می‌گیرد (شکل‌های ۲۹-۱۶ و ۱8-۲۷). ادزا از لگنچه 
کلیوی تا مثانه به وسیله انقباضات پریستالتیک حالب 

در مثانه لامینا پروپریا و همچنین بافت همبند متراکم 
نامنظم زیر مخاط بسیار پرعروق هستند. مثانه در افراد بالغ 
می‌تواند ۴۰۰-۶۰۰ میلی‌لیتر ادرار را در خود نگه می‌دارد و 
تمایل به تخلیه شدن با جمع شدن ۱۵۰-۲۰۰ میلی‌لیتر 
ادرار به فرد دست می‌دهد. طبقه عضلانی از سه لایه 
تشکیل شده است که به سختی می‌توان آن‌ها را از یکدیگر 
تشخیص داد. به این مجموعه عضلانی که با انقباض خود 
سیب تخلیه مثانه می‌شوند. عضله دتروسور 06170507) 
(7005012 می‌گویند (شکل ۱۹-۱۷). سه لایه عضلانی مثانه 
هر قانحیه گرد عفانه یمتی نودیگه بسه پیشانره بهتر قابل 
تشخیص هستند (شکل ۱۹-۱۷). حالب‌ها به صورت مایل 
از دیواره مثانه عبور می‌کنند و دریچه‌هایی را به وجود 
می‌آورند که از بازگشت ادرار به حالب؛ هنگام پر شدن 
مثانه, جلوگیری می‌کنند. تمام مجاری ادراری از خارج 
توسط ادوانتیس احاطه می‌شوند» به جز سطح فوقانی مثانه 
که توسط صفاق سروزی پوشیده شده است. 


» کارپرد پزشکی 

شایع‌ترین عارضه در مثانه یستیت (6۷948) با 
التغاتب. مخاط. مفانه. س‌باشد. این لتهاب فر 
عفونت‌های مجاری ادراری شایع است. اما در موارد 
دیگری همچون نقص ایمنی. سوندگذاری. اشعه یا 
شیمی‌درمانی نیز مشاهده شود. سیستیت مزمن 
می‌تواند باعث ایجاد یوروتلیوم ناپایدار شود که همراه 
با تغییرات خوش خیم یورو تلیوم امن0۲0/1 جوند6) 
(مععجدط» شامل هیپرپلازی يا متاپلازی می‌باشد. 
سرطان مثانه معمولاً به شکل کارسینومای سلول‌های 
مستغیر ایجاد می‌شود که از یوروتلیوم ناپایدار منشاً 


می‌گیرد. 


بیشابراه (۸ ۲۵۱۱۲ لوله‌ای است که ادرار را از مثئانه 
به خارج تخلیه می‌کند (شکل ۱۹-۸). مخاط پیشابراه 
دارای جین‌های طولی بزرگ و برامده اختت: کته در مقطم 


عرضی منظره خاصی را به پیشایراه می‌دهند. در مردان. دو 

مجرا که اسپرم‌ها ر حین انزال حمل می‌کنند. در ضخامت 

غده پروستات به پیشابراه می‌پیوندند (به فصل ۳۱ مراجعه 
کنید). پیشابراه مرد طویل‌تر از پیشابراه زن بوده و از سه 

بخش تشکیل شده است: 

8 پیشابراه پروستاتی (۱۲6/۳۲۵ ۳۲0512116 به طول 
۲-۲ از ضخامت غده پروستات عبور می‌کند و 
توسط یوروتلیوم مفروش شده استا: 

پیشابراه غشایی (۲60۲۵ ۳6100۲28005 بخش 
کوتاهی از پیشابراه است که از ضخامت عضله مخطط 
به‌ نام اسفنکتر خارجی (501616۲ 8۵1 62۱6۲) 
مس گنود و تسوسط اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق و 
استوانه‌ای مطبق کاذب مفروش شده است. 

8 بیشابراه اسفنجی (60۲2۵ (50088)» این بخش از 
پیشابراه حدود ۱۵60 طول دارد و از درون بافت 
نعوظی آلت (فصل ۲۱ را ببینید) عبور می‌کند. پیشابراه 
اسفنجی توسط اپیت پیتلیوم استوانه‌ای مطبق و استوانه‌ای 
مطبق کاذب مفروش می‌شود (شکل .)۱٩-۱۸‏ بخش 
انتهایی پیشابراه اسفنجی توسط اپی‌تلیوم مطبق 
سنگفرشی مفروش شده است. 


در زنان؛ پیشابراه صرفاً محل خروج ادرار است. 
پیشابراه زن ۳-۵6۲0 طول دارد و در ابتدا توسط اپی‌تلیوم 
متغیر پوشیده شده است. اين اپی‌تلیوم سپس به اپی‌تلیوم 
سنگفرشی مطبق غیرکراتینه تبدیل می‌شود که در امتداد 
اپی‌تلیوم پوست لب‌های کوچک (0729صنت هذطها) قرار 
می‌گیرد. بخش میانی پیشابراه در هر دو جنس با عضله 
مخطط اسفنکتر خارجی احاطه شده است. 


عفونت مجاری ادراری (601008ص ۲264 تفهاتنا) 
اغلب مربوط به باکتری‌های ۳هلناه» یا کلامیدیا 
می‌باشد که می‌تواند منجر به عس‌فونت پسیشابراه 
(ونلزعط/۳۵) شود. در زنان نیز به علت کوتاهی 
پیشابراه اغلب عفونت مثانه ایجاد کند. این نوع عفونت 
معمولاً با نیاز مداوم یا مکرر به دفع ادرار همراه است و 
عفونت پیشابراه ممکن است سبب ایجاد درد و سختی 
در زمان ادرار کردن (0(5712) شود. 


پیشابراه یک لوله لیفی -عضلانی است که ادرار را از مثانه به خارج 
بدن تخلیه می‌کند. 

(ه) مقطع عرضی که نشان می‌دهد مخاط دارای چین‌های طولی 
بزرگ در اطراف لومن (1) می‌باشد. (۵۰ <؛ ۲16). 

(۷) بزرگنمایی بالاتر از داخل کادر. نشان‌دهنده طبیعت 


غیرمعمول استوانه‌ای. مطیق اپی تلیوم (5) پیشایراه است. 
پوشش اپی‌تلیال ضخیم پیشابراه در برخی مناطق استوانه‌ای 
مطبق و در نواحی دیگر, استوانه‌ای مطبق کاذب می‌باشد. انتهای 
دیستال پیشابراه دارای اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی است. 

.)۳14۲ :<* ۲۵۰( 


دستگاه ادرای 


کلیه 


هر کلیه دارای یک کورتکس ضخیم خارجی است که یک 
ناحیه مرکزی (مدولا) را احاطه می‌کند. ناحیه مدولا به ۸-۱۲ 
هرم کلیوی تقسیم می‌شود. هر هرم کلیه به انضمام بافت 
قشری مربوط به خودش یک لوب کلیه را به وجود می‌آورد. 
پاپیلای رأسی هر هرم کلیوی به یک کالیس کوچک می‌رسد 
هر کالیس کوچک زیرمجموعه‌ای از ۲-۳ کالیس بزرگ است که 
از لگنچه کلیوی منشعب می‌شود. 

حالب ادرار را از لگنچه کلیه گرفته و از ناف کلیه خارج 
می‌شود در ناف کلیه علاوه بر حالب. شریان و ورید کلیوی 


نیز وجود دارد. 


رگ‌های کلیه 


شریان‌های کلیوی منشعب شده و تبدیل به شریان‌های 
کوچک‌تر می‌شوند که بین لوب‌ه ای کلیه قرار دارند. 
شریان‌های بین لوبولی وارد کورتکس کلیه شده و تبدیل به 
رگ‌های کوچک تری می‌شوند. شاخه‌های وریدی کلیه به 
موازات شریان‌ها طی مسیر می‌کنند. 

در قشر کلیه. شریانچه‌های آوران وارد کلافه‌های مویرگی به 
نام گسلومرول‌ها شده که به جای وریدچه توسط 
شریانچه‌های وابران تخلیه می‌شوند. این آرایش باعث 
ایجاد فشار هیدروستاتیک بالاتری در مویرگ‌ها می‌شود. 


شریانچه‌های واببران از گلومرول‌های قشری, به میزان 
زیادی انشعاب یافته. و مویرگ‌های دور لوله‌ای را به وجود 
می‌آورند. در حالی که شریانچه‌های وابران مربوط به 


گلومرول‌های جنب مدولا به صورت قوس‌های ریزرگی بلندی 


به نام رگ‌های مستقیم در مدولا منشعب می‌شوند. 


نفرون‌ها 


واحد عملکردی کلیه‌هاء نفرون‌ها می‌باشد که تعداد آنها حدود 
یک میلیون است. هر نفرون شامل یک جسمک کلیوی. یک 
توبول کلیوی بلند و یک سیستم از مجاری جمع‌کننده 
است. 

جسمک کلیوی دارای یک لایه سنگفرشی ساده در لایه 
جداری [کپسول گلومرولی (بومن) ] است که در امتداد 
لوله‌های نزدیک قرار می‌گیرد و یک لایه احشایی از سلول‌های 
اختصاصی به نام پودوسیت دارد که گلومرول‌های کلیوی را 
احاطه می‌کنند. 

پودوسیت‌ها دارای زوائد اولیه بلند که اطراف مویرگ‌ها را 
گرفته و زوائدکوتاه انویه به نام پدیکول که به صورت پنجه در 
پنجه قرار گرفته‌اند. ایجاد می‌کنند که فضاهای باریکی به نام 
منافذ شکافی. بین آنها قرار دارند. 

بالارفتن فشار در مویرگ‌ها باعث نفوذ آب و مواد محلول 
کوچک از پلاسمای خون از طریق فیلتر گلومرولی به داخل 


دسپصس«-«-پ-سسسسسسع۳<۳«_ِ_«۳ 
صج(ص+۰+۰ص۰ب۰-_-..س7_ِ#«#ث#ِ_«ٍِ«ِِ«_سااااا ۳ 


فضای کپسولی (یا ادراری) در داخل کپسول گلومرولی 
می‌شوه, 

در هر گلومرول. فیلتر سه قسمت دارد: یک آندوتلیوم 
مویرگی منفذدار ظریف. یک تیغه پایه الحاقی ضخیم 
(ممم۳۳۰) با کلاژن نوع 1۷ و سایر پروتئین‌هایی که توسط 
سلول‌های اندوتلیالی و پودوسیت‌ها به وجود می‌آید و منافذ 
شکاف‌دار بین پدیکول‌ها که به وسیله دیافراگم‌های شکاف 
تضقیهای و ناژ پوشیده شده اسخ: 

از جسمک‌های کلیوی. فیلترا وارد لوله‌های نفرونی بلندی 
می‌شود که در هر دو ناحیه کورتکس و مدولا کشیده شده 
است. اپی‌تلیوم اين لوله‌ها هم عمل بازجذب و هم عمل 
ترشح مواد به داخل فیلترا را انجام می‌دهند. 

اولین قسمت لوله. لوله خمیده نزدیک (۳) است که 
عمدتاً در کور تکس قرار دارد و دارای اپی‌تلیوم ساده مکعبی 
با میکرووبلی‌های بلند که به داخل لومن کشیده شده است 
همچنین دارای مقادیر زیادی میتوکندری و چین‌های 
قاعده‌ای - جانبی بزرگ و پنجه در پنجه است. 

در ۳ تمام گلوکز و دیگر مواد غذایی آلی. همه 
پروتئین‌های کوچک و پپتیدها (که به اسیدهای آمینه تجزیه 
شفه‌اند) و بیشندر آب والکتوولیت‌ها از قیایا باخجفب ده و به 
داغل مویرگ‌های هدور لولای انتقا داده ی شوتد: 

از ۳۲ پالایه به داخل قوس هنله جریان می‌یابد. قوس 
هنله در مدولا قرار دارد و در بازوهای نازک نزولی و صعودی 
توسط اپی‌تلیوم سنگفرشی پوشیده شده. سپس بازوی 
ضخیم صعودی (1۸) را ایجاد می‌کند که به داخل 
کورتکس کشیده می‌شود. 

در کورتکس .]1۸ (که همچنین به نام لوله مستقیم دور 
نیز نامیده می‌شود) با شریانچه‌های قطب عروقی جسمک 
کلیوی تماس پیدا می‌کند و به‌صورت کانونی ضخیم شده و 
لگ فترا کم را ایخاد می‌کند. 

سلول‌های اپی‌تلیالی بلند ماکولا دنسا (لکه متراکم) و 
سلول هی حضله ساف اختصاصی شدم هر شریانچه آوراق 
مجاور که سلول‌های جنب گلومرولی نامیده می‌شوند و 
رفین را ترشح می‌کنند. مجموعاً دستگاه جنب گلومرولی 
(10۸) را ایجاد می‌کند که تنظیم‌کننده مهم‌فشارخون 
متحسوب می‌صوه: 

بعد از ماکولادنساء لوله‌ها به شکل لوله خمیده دور (1221) 


ادامه می‌یابد. در این محل سطح الکترولیت‌ها در مایع تصفیه 
شده بیشتر تعدیل می‌شود و به توبول‌های رابسط کوچک 
می‌ریزد. 

توبول‌های رابط تعدادی از نفرون‌ها به یکدیگر متصل شده 
و مجاری جمع‌کننده قشری را می‌سازند. این مجاری 
دارای پوششی از نوع مکعبی ساده هستند و به موازات 
لوله‌های هنله و رگ‌های مستقیم وارد مدولا می‌شود و بزرگ تر 
شده و اپی‌تلیوم آنها استوانه‌ای‌تر می‌شود. 


مجاری ادراری 

سلول‌های اصلی مجاری جمع‌کننده دارای سیتوپلاسمی 
کم‌رنگ هستند و حاوی مقادیرکمی میتوکندری و یک غشای 
سلولی واضح غنی از آکواپورین ( کانال‌های آب) برای 
بازجذب غیر فعال آب می‌باشند. 


بزرگ‌ترین مجاری جمع‌کننده. مایع تصفیه شده را به 
کالیس‌های کوچک می‌فرستند. در اين محل مایع تصفیه 
شده هیچ‌گونه تغییری نمی‌کند و تحت عنوان ادرار نامیده 
می‌شود. 

کالیس‌هاء لگنچه کلیه. حالب‌ها و مثانه توسط یوروتلیوم یا 
آپی تلیوم متغیر پوشیده شده‌اند. این اپی‌تلیوم. سلول‌های 
زیرین را از اثرات هیپرتونیک و سمی ادرار محافظت می‌کند. 

سلول‌های سطحی بزرگ و پیازی‌شکل یوروتلیوم. سلول‌های 
چتری نامیده می‌شود. غشای سطحی این سلول‌ها حاوی 
نواحی لولایی از پلاک‌های متراکم به نام پروتئین‌های 
یوروپلاکین است که سیتوپلاسم را محافظت می‌نماید. 

با پرشدن مثانه مخاط آن که به شدت چین خورده» باز 
می‌شود و یوروتلیوم به وسیله حرکات سلولی نازک‌تر شده و 
پلاک‌های لولایی غشاء سلول‌های چتری تا حدودی از حالت 
تاخوردگی خارج می‌شوند. 

پیشابراه. مثانه را تخلیه می‌کند و در هر دو جنس. ابتدا با 
یوروتلیوم پوشیده می‌شود. در ادامه (در مردان) اپیتلیوم 
استوانه‌ای مطبق با استوانه‌ای مطبق کاذب وجود داشته 
و نواحی دیستال, با اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق مفروش 
می‌شود: 

پیشابراه جنس مذکر سه قسمت دارد: پیشابراه پروستاتی 
در غده پروستات. پیشابراه کوتاه غشایی که از دیافراگم 
ادراری - تناسلی عبور می‌کند و پیشابراه آلتی بلند. 
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خون موجود در شریان‌های قوسی کلیه. به کدام رگ می‌ریزد؟ 
الف) شریانچه‌های اوران 

ب) شریانچه‌های وابران 

ج) مویرگ‌های گلومرولی 

د) شریان‌های بین‌لوبی 


ه) شریان‌های بین‌لبولی 
۲ کدام‌یک از سلول‌های زیر لایه‌احشایی کپسول بومن را 
تشکیل می‌دهد؟ 
الف) سلول‌های اند تلیال 
ب) سلول‌های جنب گلومرولی 


بافت‌شناسی پایه 


ج) سلول‌های مزانژیال 
۵( پودوسیت‌ها 


«) سلول‌های مزانژیال خارج گلومرولی (سلول‌های لاسیس) 


۲ کدام نوع اپی‌تلیوم. بازوی ضخیم صعودی قوس هنله را 


مفروش می‌کند؟ 
الف) مطبق کاذب استوانه‌ای 
نبا استوافهاخن.ساده 
ج( مکعبی ساده 
د) سنگفرشی ساده 
ه) متغیر (یورو تلیوم) 
کدام سلول. یک سلول عضلانی صاف تغییرشکل یافته است 
که رنین ترشح می‌کند؟ 
الف) سلول‌های ماکولا دنسا 
ب) سلول‌های مزانژیال 
ج) پودوسیت‌ها 
د) سلول‌های جنب گلومرولی 
ه) سلول‌های اندو تلیال 
وجود قسمت‌هایی در غشای سلول‌های اپی‌تلیال با تعداد 
زیادی پلاک‌های پروتئینی سفت. از ویزگی‌های مهم کدام 
بخش دستگاه ادرارض است؟ 
الف) دستگاه جنب گلومرولی 
شام بفازی 
ج) مجاری جمع‌کننده 
د) هرم‌های کلیوی 
ه) پیشابراه غشایی 
یک روش ایمونوهیستوشیمی که از آنتی‌بادی‌هایی علیه 
آکوآیورین‌ها برای رنگ‌آمیزی مقطعی از کلیه استفاده می‌کند: 
اتظار می‌روت سلول‌های هام ساختر را قیقر رنگ کیر؟ 
الف) مجاری جمع‌کننده 
ب) پوشش کالیس‌های بزرگ و کوچک 
ج) لوله‌های خمیده نزدیک 
د) لوله‌های خمیده دور 
ه) گلومرول‌ها 
۲ چه نوع اپی تلیومی. پیشابراه پروستاتی را می‌پوشاند؟ 
الف) استوانه‌ای ساده 
ب استواده‌ای مطیق کی 
ج) سنگفرشی مطبق 
د) سنگفر شی ساده 
ه) متغیر (یورو تلیوم) 
یک بیمار خانم ۱۴ ساله با خستگی, بی‌قراری» بی‌اشتهایی» 
درد شکم و تب به کلینیک نفرولوژی مراجعه می‌کند. او 


۱ :ومد 
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می‌گوید که در طی ۲ ماه گذشته. ۶ پوند وزن کم کرده است. 
گاما -گلوبولین‌های سرم و نیز ایمونوگلوبولین‌های )ع1. 12۸ و 
همگی افزایش یافته‌اند. کراتینین سرم او مآ۱/۴۵/۵ 
است (مقدار نرمال ۰/۶-۱/۲۳۵/۵). آزمایش ادرار او با نوار 
معرف (1650 0150:01)» سطح ۲+ را برای گلوکز و پروتئین 
نشان می‌دهد که مقدار آنها در آزمایشگاه به تر تیب آ۸/۰۵/4 
و مآل/۰/۹۵2 اندازه‌گیری شده است. یک نمونه از کلیه برای 
مطالعه با میکروسکوپ نوری آماده شده و توده‌ای از 
لنفوسیت‌هاء پلاسما سل‌ها وائوزینوفیل‌ها در بین توبول‌هایی 
با حاشیه مسواقی مشخمن, یافت شدة است. کدام یک از 
الف) غیرقابل نفوذ به آب» علی‌رغم حضور ]۸۵ 

ب) مکان عمدة کاهش حجم مایع توبولی 

ج) مکان ایجاد اثر جریان متقابل 

د) محل اثر آلدوسترون 

ه) دخالت غیرمستقیم در ترشح رنین 


. مرد ۴۵ ساله‌ای با سنگ کلیه مراجعه کرده است. همان‌طور که 


در این فرد مشاهده می‌شود, روند ایجاد سنگ کلسیم اگزالات 
با پلاک‌های راندال (معدوهام ادفصه؟) آغاز می‌شود. این 
پلاک‌ها در غشای پایة کدام یک از ساختار موجود در قسمت 
الف) لوله‌های خمیده نزدیک 

ب) لوله‌های خمیده دور 

ج) قوس نازک هنله 

د) شریانچه‌های آوران 

ه) مجاری جمع‌کننده 


۰. پسر ۱۵ ساله‌ای دارای هماتوری (وجود خون در ادرار» از 


دست دادن شنوایی. جابه‌جایی عدسی چشم و کاتاراکت اولیه 
است. آزمایش ژنتیک. جهشی را در ژن 0014۸5 نشان 
می‌دهد. بررسی نمونه‌ای از کلیه با میکروسکوپ الکترونی 
عبوری؛ نشان می‌دهد که این اختلال به بخشی از 
جسمک‌های کلیوی آسیب زده که این آسیب. فیلتراسیون 
طبیعی گلومرولی را دچار اختلال کرده است. در نمونة 111 
این بیمار: احتمالاً کدام یک از ساختارهای زیر غیرطبیعی 
است؟ 

الف) پدیکول‌ها (پایک‌ها) 

ب) شکاف‌های فیلتراسیون 

ج) دیافراگم‌های شکاف 

د) غشای پایة گلومرولی 

ه) اندوتلیوم منفذدار مویرگ‌های گلومرولی 


1 
۱ 


۰ 


غدددرونر یز 


ولصه0 ۳۱۵000 


غده هیپوفیز 
مسیر هیپوتالاموسی - هیپوفیزی و تغذیه خونی 
آدنوهیپوفیز (هیپوفیز قدامی) 
کنترل ترشح هورمون در هیپوفیز قدامی 
نو روهیپوفیز (هیپوفیز خلفی) 
غدد آدر نال 
قشر آدرنال 
بخش مرکزی آدرنال 


سلول‌های ترشحی غدد درون‌ریز: ترشحات خود راء (به 
صورت مولکول‌های پیام‌رسان) که به آنها هورمون 
می‌گویند. به یک بخش پرعروق در نزدیک خود تخلیه 
می‌کنند که توسط مویرگ‌ها جذب شده و سپس در سراسر 
بدن پخش می‌شوند. غدد اندوکرین برخلاف غدد اگزوکرین 
هیچ‌گونه مجرای ترشحی ندارد. سلول‌های اندوکرین. 
حداقل از لحاظ منشا بافت اپی‌تلیالی تیپیکی هستند و به 
صورت طناب‌ها یا توده‌هایی از سلول تجمع می‌یابند. 
علاوه بر غدد درون‌ریز اختصاصی که در این فصل بحت 
می‌شود. اعضای مختلف دیگر از جمله قلب. تیموس. 
روده. کلیه‌ها. بیضه‌ها و تخمدان‌ها که برای کارهای دیگر 
تخصیص یافته‌اند» دارای سلول‌های اندوکرین گوناگون 
یت (شکل ۲۰-۱). 

توزیع هورمون‌ها با جریان خون این امکان را می‌دهد 
که روی سلول‌های هدف که دورتر از محل ترشح هورمون 
هستند و برای آن هورمون گیرنده دارند. عمل کنند. همچنان 
که در فصل ۲ به‌طور مختصر بیان شد. سلول‌های اندوکرین 
دیگر هورمون‌هایی می‌سازند که تنها در فاصله‌ای کوتاه از 
سلول‌های هدف عمل می‌کنند. به این حالت ترشح پاراکرین 
(مهنت»2:2) می‌گویند که انتشار موضعی از خلال مایع 


جزایر پانکراسی 
سیستم نورواندوکرین منتشر 
غده تیروئید 
تولید هورمون تیروئید و کنترل آن 
غدد پاراتیروئید 
غده پینه‌آل 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


بینابینی یا از طریق حلقه‌های کوچک عروق خونی صورت 
میرف مثل زمانی که گامگرین توسط 0-061 ناحیه پیلور 
معده ساخته شده و به ناحیه همدف خود در غدد ناحیه 
فوندوس معده می‌رسد. حالت دیگر ترشح ژوکستاکرین 
(مطنتم‌ه۵صاز) است که در طی آن مولکول بر سطح سلول 
ترشح‌کننده. یا ماتریکس خارج‌سلولی نزدیک آن قرار 
می‌گیرد و زمانی که سلول هدف با آن تماس می‌یابد, آن 
سلول را تحت اثر قرار می‌دهد. پیا‌رسانی ژوکستاکرین به 
ویژه در تأثیر متقابل بافت‌های رویانی و نیز بافت‌های در 
حال ترمیم اهمیت دارد. در ترشح اتوکرین (۸۱۵۱06۳06) 
سلول‌ها اقدام به ترشح مولکول‌هایی می‌کنند که بر روی 
خودشان يا بر روی سلول‌هایی از همان نوع عمل می‌کنند. 
به عنوان مثال فاکتور رشد شبه انسولینی (10۳) که توسط 
سلول‌های مختلفی تولید می‌شوند ممکن است بر روی 
سلول‌های مشابهی که آن را تولید کرده‌اند. عمل کنند. 
همچنین غدد اندوکرین اغلب ارگان‌های همدف برای 
هورمون‌هایی هستند که می‌توانند یک مکانیسم فیدیک را 
برای کنترل ترشح هورمون ایجاد کرده و سطح هورمود 
خون را در محدوده‌های مشخصی نکه دارد. 

هورمون‌هاء مشابه نوروترنسمیترهاء مولکول‌های بسیار 


» ۵۲۱ 


علاوه بر غدد اندوکرین اصلی که در این تصوير در سمت چپ 
نشان داده شده است. سلول‌های اندوکرین پراکنده و همین طور 
انواع دیگر بافت‌ها در ارگان‌های سراسر بدن (راست) وجود دارند 
که دارای کارکرد اندوکرین هستند. آنچه که اینجا نشان داده نشده 


است» ادیپوسیت‌ها هستند که کارکرد مهم اندوکرینی دارند و 
همچنین سیگنال‌های پاراکراین که در بسیاری از بافت‌ها اهمیت 


دارند. 


غده هیپوفیز از یک بخش قدامی و یک بخش خلفی به وجود 


هییو تالاموس متصل شده است. هیپوفیز در حفره‌ای به نام سلا 


هیدروفیلیک مثل پروتئین‌ها, گلیکوپروتلین‌ها: پیتیدها و یا 
اسیدهای آمینه تغییرشکل‌یافته هستند. و گیرنده‌های آنها بر 
روی سطح سلول‌های همدف قرار دارد. هورمون‌های 
استروئیدی هیدروفوب و هورمون‌های تیروئیدی باید به 
وسیله پروتئین‌های ناقل در گردش خون به حرکت درآیند 
اما می توانند از غشاء سلول‌ها عبور کرده و گیرنده‌های 
سیتوپلاسمی را در سلول هدف فعال سازند (فصل ۲ را 
ببینید). 


« غده هبیوفیر 0صداه بمهاتب:ظ 

غده هییوفیز (01200 ۳۱۲۵1/۵۲۷) (از ريشه یونانی 1۳0 
زیر + عفعبر رشد) در بالغین حدود ۰/۵ گرم وزن دارد و 
ابعاد طبیعی آن حدود ۱۰*۱۳۶ میلی‌متر است. اين غده 
در زیر مغز در حفره‌ای در استخوان اسفنوئید به نام زیین 
ترکی (10۲6162 6112:) قرار دارد (شکل ۲۰-۳۲). در طی 
دوره رویانی. بخشی از غده هیپوفیز از مغز و بخشی از آن, 
از حفره دهان در حال تکامل» ایجاد می‌شود (شکل ۲۰-۳). 
بخش عصبی نوروهیپوفیزی بوده که به صورت یک ساقه 
(مساباطنه‌صقهن) از کف دیانسفال آینده به سمت پایین 
رشد کرده و متصل به مغز باقی می‌ماند. بخش دهانی نیز به 
صورت یک بیرون‌زدگی اکتودرمی از سقف دهان اولیه 
رویان منشأ گرفته و به طرف انتهای سری رویان رشد 
می‌کند و نهايتاً ساختاری را به نام بن‌بست هیپوفیزی (راتکه) 


تورسیکا (6۵زع00۳ علاعع) واه لاتین به معنی زین ترکی) در 
استخوان اسفنوئید, قرار گرفته است. 


(206۲ 5۵۲166 7202562۱() ایجاد می‌کند. تهایعاً یک 
فشردگی در یایه این بن‌بست. آن را از حفره دهانی جدا 
می‌کند. سیسی, فیوازه قدامی این بنْیست ضتیم, می‌شود و 
سبب کاهش فضای داخلی آن تا حد یک شکاف کوچک 
می‌گردد (شکل هت 

هیپوفیز به دلیل خاستگاه دوگانه‌اش: لگ شامل دو 
غده نوروهیپوفیز در خلف و آدنوهیپوفیز در قدام است که از 
نظر تشریحی به‌هم متصل‌اند ولی عملکرد متفاوتی دارند 
نوروهیپوفیز (261۲011۳02135[5) بسیاری از ویژگی‌های 
بافت مغز را دارد و شامل یک بخش بزرگتر به نام بخش 
عصبی (۲۷05۵ع۷( ۳2۲5) و بخش کوچکتری به نام ساقه 
اینفاندیبولوم می‌باشد که به برجستگی میانی هیپوتالاموس 
متصل شده است (شکل‌های ۲۰-۲ و ۲۰-۴). بخشی از 
هیپوفیز که از اکتودرم دهانی تبتظا یکیو قه آدنوهیپوفیز 
(2060011[/00۲/5[5) نام دارد و به سه قسمت تیم 
می‌شود: یک بخش بزرگ به نام ببخش دیستال ۳۵۲5) 
(وذاهاعزه يا لوب قدامی؛ یک قسمت به نام بخش تویرال 
(وناه ۱۵0۵۲ ۳۵۴۵) که اینفاندیبولوم را احاطه می‌کند و نهایت 
یک بخش بینابینی (هأ1016۲1060 ۴2۲5) که مجاور بخش 
عصبی خلفی قرار دارد. (شکل‌های ۲۰-۲ و ۲۰-۴). 


مسیر هیپوتالاموسی - هیپوفیزی و خونرسانی 
ارتباط عصبی غده هیپوفیز با مغز و خون‌رسانی آن. هر دو 


غده هیپوفیز از دو ساختار جنینی جداگانه منشاً می‌گیرد. 

(ه) در طی سومین هفته تکامل یک بن‌بست هیپوفیزی (یا 
بن‌بست راتکه یا هیپوفیز قدامی آینده) از سقف حلق رشد 
می‌کند. در حالی که جوانه نوروهیپوفیز (هیپوفیز خلفی آینده) از 
دیانسفالون شکل می‌گیرد. 


برای کارکرد این غده اهمیت کلیدی دارد (شکل‌های ۲۰-۴ 
و ۲۰-۵). از لحاظ جنین‌شناسی. آناتومیکی و عملکردی» 
غده هیپوفیز در پایه مغز به هیپوتالاموس متصل می‌شود. 
علاوه بر سیستم عروقی باب که پپتیدهای تنظیم‌کننده 
کوچک را از هیپوتالاموس به آدنوهیپوفیز حمل می‌کند. 
دستجاتی از اکسون‌ها به نام مسیر هیپوتالاموسی - هیپوفیزی 
از دو هسته هیپوتالاموس مهم به نوروهیپوفیز می‌روند. 
هورمون‌های پپتیدی 1 (هورمون آنتی‌دیورتیک) و 
اکسی‌توسین به ترتیب توسط نورون‌های بزرگ در 
هسته‌های سوپرااپتیک و پاراونتریکولار ساخته می‌شوند. 
هر دو هورمون از طریق اکسون منتقل شده و موقتا در 
انتهای اکسون‌های مسیر هیپوتالامیک - هپوفیزی جمع 
می‌شوند تا اینکه آزاد شده و توسط مویرگ‌های منشعب از 
شربان‌های تحتانی برداشت شوند. 

شریان‌هایی که تغذیه خونی هیپوفیز را برعهده دارند از 


)۱ در اواخر ماه دوم بن‌بست هیپوفیزی از سقف حلق جدا شده و 
به جوانه نوروهیپوفیز متصل می‌شود. 

(0) در طی دوره جنینی» بخش‌های قدامی و خلفی هیپوفیز 
به‌طور کامل تکامل می‌یابند. 


دو دسته عروق منشعب از شریان کاروتید داخحلی مق 
می‌گیرند و به سیاهرگ‌های هیپوفیزی تخلیه می‌گردد. 
سرخرگ‌های هیپوفیزی فوقانی» برجستگی میانی و ساقه 
اتصالی؛ سرخرگ‌های هیپوفیزی تحتانی عمدتاً نوروهیپوفیز 
را خون‌رسانی می‌کنند. سرحرگ‌های هیپوفیزی فوقانی یک 
شبکه مویرگی اولیه از مویرگ‌های سوراخ‌دار را به وجود 
می‌آورند که ساقه عصبی و برجستگی میانی را تغذیه 
می‌کنند. این مویرگ‌ها دوباره به هم ملحق می‌شوند و 
وریدچه‌هایی را به وجود می‌آورند که مجدداً یک شبکه 
مویرگی انویه را در آدنوهیپوفیز می‌سازند (شکل ۲۰-۵). 
این عروق سیستم پورت هیپوتالاموسی - هیپوفیزی را 
می‌سازد که دارای اهمیت فراوانی است. زیرا نوروپپتیدها را 
از برجستگی میانی به فاصله کوتاهی در آدنوهیپوفیز انتقال 
می‌دهد و در آنجا باعث تحریک یا مهار هورمون‌های 
مترشحه توسط سلول‌های اندوکرین می‌شود. 


«(| (۱۰۱۰۱۰۱ 5 


در بزرگنمایی کم. دو بخش کل غده دیده می‌شود. بافت‌شناسی 
این دو ناحیه نشان‌دهنده منشأً آن می‌باشد. ساقه اینفاندیبولوم 
(18) و بخش عصبی ((۳) نوروهیپوفیز شبیه به بافت ۷5) به 


آدنوهیپوفیز (هیپوفیز قدامی) 

۲ بو عناوم نطامصع۸ 

(بجاهازبا ]1 

سه بخش تشکیل‌دهنده آدنوهیپوفیز از بن‌بست هیپوفیزی 
(طعبدهح 1م6و9ز۴۵0۳(ظ) رویانی به وجود می‌آیند. 


بخش دبستال زا0562 ۳2۲5 

بخش دیستال ۸۷۵ آدنوهیپوفیز را تشکیل می‌دهد و به 
وسیله کپسول لیفی ظریفی پوشیده می‌شود. اجزای اصلی 
بخش دیستال؛ طتاب‌هایی از سلول‌های اندوگرین هستند 
که به خوبی رنگ می‌گیرند و مابین آنها مویرگ‌های منفذدار 
و بافت همبند رتیکولر پشتبان قرار دارد (شکل‌های ۲۰-۴ 
و ۲۰-۶). رنگ‌آمیزی‌های معمول امکان شناسایی دونوع 
سلول را براساس تمایل رنگ‌پذیری در بخش دیستال فراهم 
می‌کنند که شامل سلول‌های کروموفوب یا رنگگریز و 
سلول‌های کروموفیل یا رنگ‌دوست می‌باشند. سلول‌های 


نظر می‌رسد در حالی که بخش دیستال (۳۷)» بخش بیتایینی 
۳۷) و بخش توبرال (۳1) آدنوهیپوفیز در رنگ‌آمیزی حالت 
غده‌ای دارند. (۳۰ * ؛ هماتوکسیلین و ائوزین). 


کروموفیل سلول‌های ترشحی هستند که هورمون را در 
گرانول‌های سیتوپلاسمی خود ذخیره می‌کنند. سلول‌های 
کروموفیل برحسب تمایل‌شان به رنگ‌های قلیایی و اسیدی 
به ترتیب سلول‌های بازوفیل و اسیدوفیل نامیده می‌شوند 
(شکل ۲۰-۶). زیرگروه‌های سلول‌های بازوفیل و 
اسیدوفیل به وسیله میکروسکوپ الکترونی عبوری 
18) براساس شکل گرانول‌هایشان و یا به وسیله روش 
ات یمتا ستوشیمی از یگ بل آفکنگ هتت 
(شکل ۲۰-۷). سلول‌های اختصاصی معمولاً براساس 
سلول‌های هدف هورمون‌های خود نام‌گذاری می‌شوند 
(خدول. ۳۰-۱ سلول‌هاق اسیدوفیل شسامل متلول‌های 
ترشح‌کننده هورمون رشد (سوماتروف) و ترشح‌کننده 
پرولاکتین (لاکتوتروف) می‌باشد. سلول‌های بازوفیل شامل 
سلول‌های گنادوتروف. کسورتیکوتروف و تیروتروف 
می‌باشد. که سلول‌های هدف آنها به ترتیب گنادها: 
کورتکس آدرن‌ال. و غده تیرونید است. سلول‌های 


۲۰-۵ میر هیپوفیزی -هیپو تالا میک و سیستم پورت. 


(8) مسیر هیپوتالامیک -هیپوفیزی شامل 
آکسون‌هایی است که از هسته‌های 
سوپرااپتیک و پاراونتریکولار هیپوتالاموس 
آمده و از طریق اینفاندیبولوم عبور نموده و 
به بخش عصبی هیپوفیز پسین می‌رسد و 
در آنجا هورمون‌های پپتیدی آنها به 
مویرگ‌ها آزاد می‌شود. 
(0) سیستم پسورت هیپوتالاموسی - 
هیپوفیزی از شریان هیپوفیزی فوقانی 
تغذیه شده و از دو شبکه مویرگی متوالی که 
توسط ورید پورت هیپوفیزی به هم متصل 
مس کته کیان شفه استه که ال 
اینقاندیبولوم و برآمدگی میانی را احاطه 
می‌کند و شبکه دوم یا ثانویه در بخش 
دیستال است و خون را به درون وریدهای 
هیپوفیزی تخلیه می‌کند. 


تلاصا و ای مرن امس راب ۱ 


" درصد 
5 سلول‌ها هورمون تولید شده فعالیت اصلی . 
7 8 سوماتوتروپین (هسورمون رشد ]31)) یک از طریق ساخت فاکتور رشد شبه انسولین (101) 
پرو تلین 221612 در کبد. روی رشد صفحات اپی فیزی استخوان‌های ۱ 
بلند اثر می‌گذارد 

لا کتو تروف‌ها ۱۵-۰ پرولاکتین (م۳5) یک پروتئین 22.516108 باعث ترشح شیر می‌شود. 

(یا مامو تروف‌ها) 

گنادو تروف‌ها ۱۰ هورمون محرکه فولیکول ([۴5۲) و هورمون ‏ ]۴51 موجب تکامل فولیکول تخمدان و ترشح 


لو تلینی (1.*1) یا هورمون تحریک‌کننده سلول استروژن در زن و اسپرما توژنز در مرد می‌شود. 
بینابینی (6/11) در مردها). هر دو یک دایمر ام موجب بلوغ فولیکول‌های تخمدان و ترشح 
گلیکو پروتئینی 2816108 هستند که توسط یک پروژسترون در زن و تحریک ترشح آندروژن از 


نوع سلول ترشح می شوند سلول‌های بینابینی در مرد می‌شود ۱ 
تیرو تروف‌ها ۵ تیروتروپین ([151) یک دایمر گلیکوپروتلینی ساخت. ذخیره‌سازی و آزادسازی هورمون ۱ 
28121 تیروئیدی را تحریک می‌کند 
کور تیکو تروف‌ها ۱۵-۰ ادتشحال کورتیکو تروپین ([۸1). یک ترشح هورمون‌های قشر غده فوق‌کلیوی را 
پلی پپتید 4112 تحریک می‌کند. ۱ 
لییو تروپین (1,۳۲1) به تنظیم متابولیسم چربی کمک می‌کند. 


ای 


(ظ,) اکثر روش‌های رنگ‌آمیزی معمولی به آسانی سلول‌های 
پارانشیم بخش دیستال را به زیرگروه‌های (۸) سلول‌های 
اسیدوفیل. (8) سلول‌های بازوفیل و (6) سلول‌های کروموفوب. 
تقسیم می‌کنند. سیتوپلاسم سلول‌های کروموفوب کم‌رنگ است. 
هم‌چنین مویرگ‌ها و سینوزوئیدها (5) در شبکه مویرگی ثانویه 
سیستم پورت. نشان داده شده است. طناب‌های اسیدوفیل‌ها و 
بازوفیل‌ها در نواحی مختلف بخش دیستال پراکندگی و تعداد 
گوناگونی دارند اما هميشه با ریزرگ‌هایی که هورمون‌های ترشح 
شده را به جریان عمومی خون حمل می‌کنند ارتباط نزدیکی دارند. 
(۴۰۰ «؛ تک۳). 

(0) همان ناحیه پس از رنگ‌آمیزی با تری‌کروم گومری دیده 
می‌شود. (۴۰۰ ). 


سوماتوتروف در انسان نیمی از جمعیت سلول‌های بخش 
دیستال را تشکیل می‌دهد و سلول‌های تیروتروف از 
کمترین جمعیت سلولی برخوردارند. 

به جز دو استثنا هر نوع سلول در هیپوفیز قدامی یک 
نوع هورمون را می‌سازد (جدول ۲۰-۱). گنادوتروف‌ها دو 
گلیکوپروتلین مختلف. هورمون محرک فولیکولی (۴۲) 
و هورمون لوتئینی‌کننده (13 هورمون تحریک‌کننده 
سلول‌های بینابینی [1081] در مردان نیز نامیده می‌شود) را 
ترشح می‌کنند. پروتئین اصلی سنتز شده توسط سلول‌های 
کسورتیکوتروف پسرو - اوپسیوملانوکورتین 
(هذامعمصماه‌مومزو-۳۵) با ۳۵۷6 را می‌سازد. که بعد 
از تسرجمه به هورمون‌های پلی‌پپتیدی شامل هورمون 
آدرنسوکور تیکوتروفیک (۸]1) و بستا- لیسپوتروپین 


(2-1.۳11) شکسته می‌شود. هورمون‌های تولید شده 
به‌وسیله بخش دیستال فعالیت‌های عملکردی گسترده‌ای 
دارند و تقریباً فعالیت تمام غدد درون‌ریز دیگر کارکرد 
تخمدان. تولید اسپرم. ترشح شیر. و متابولیسم بافت‌های 
عضلانی. استخوانی و چربی را تنظیم می‌کنند (شکل 
۲۰-۸ و جدول ۲۰-۱). 

سلول‌های کروموفوب به‌طور ضعیفی رنگ می‌گیرند و 
فاقد گرانول ترشحی هستند و یا تعداد بسیار کمی گرانول 
دارند این سلول‌ها گروه ناهمگونی را تشکیل می‌دهند و 
علاو‌بر سلول‌هایی که گرانول‌هایشان را تخلیه کردند. 
شامل سلول‌های بنیادی و سلول‌های اجدادی تمایز نیافته 


۲۰-۷ 


(2) از دیدگاه فراساختاری. سیتوپلاسم سلول‌های کروموفیل 
دارای کمپلکس گلژی توسعه‌یافته (62). هسته‌های یوکروماتین 
(8) و سیتوپلاسمی مملو از گرانول ترشحی می‌باشند. در اینجا 
نگ ساون سوعات ورف تصان ده شفه است کنه انیم ساول 
فراوان‌ترین سلول اسیدوفیل می‌باشد. پیکان غشای سلولی را 
نشان می‌دهد. سلول‌های کروموفیل ویژه با استفاده از 


بخش تکمه‌ای (توبرال) ۵6۳2116 ۳۵۲ 

بخش تکمه‌ای یک ناحیه قیفی شکل کوچک است که 
اینفاندیبولوم نوروهیپوفیز را احاطه کرده است (شکل‌های 
۲۰-۲ و ۲۰-۴). بیشتر سلول‌های بخش تکمه‌ای 
گنادوتروفیک هستند. 


بخش بینابینی ۱06۲۳602 ۳۵۲۶ 

بخش بینابینی. ناحیه باریکی است که بین بخش دیستال و 
بخش عصبی واقع شده است و دارای سلول‌های بازوفیل 
(کورتیکوتروف)؛ سلول‌های کروموفوب و کیست‌های 
کوچک حاوی کلوئید است که از لومن بن‌بست هیپوفیزی 
رریس‌ان مستشا می‌گیرند (شکل ۲۰-۹). سلول‌های 
کورتیکوتروف بخش بینابینی» در دوران جنینی بیشترین 
تکامل و فعالیت را داشته و ۳0۷6 را بیان می‌کنند. 
اما آن را به شیوه متفاوتی با سلول‌های بخش دیستال. 
می‌شکنند قالطا هورمون‌های پپتیدی کوچک‌تر 
می‌سازند که شامل دو نوع از همورمون‌های محرک 
مساوسیت (۷5۲۷), ۱۳11-(و 8- ان‌دورفین است. 
1 ففعالیت مانوسیت‌ها را افزايش می‌دهد. اما اهمیت 


اولتر ااستر اکچر و ایمونوهیستوشیمی سلول‌های سوماتوتروپ. 


ایمونوهیستوشیمی و آنتی‌بادی علیه فرآورده هورمونی به‌راحتی 
قابل شناسایی هستند. ( ۱۰۰۰۰ ). 

() میکروگراف سلول‌های سوماتوتروف را نشان می‌دهد که با 
استفاده از آنتی‌بادی علیه سوماتو تروپین رنگ شده‌اند. 

(۴۰۰ *«؛رنگ پیش‌زمینه هماتوکسیلین). 


کلی عملکردی بخش بینابینی همچنان نامشخص است. 


کنترل ترشح هورمون در هیپوفیز قدامی _ _ 

فعالیت‌های سلول‌های بخش قدامی هیپوفیز عمدتاً توسط 
هورمون‌های پپتیدی هیپوتالاموسی کنترل می‌شود. این 
هورمون‌ها توسط نورون‌های کوچکی در نزدیکی بطن سوم 
تولید شده, از اکسون در برجستگی میانی آزاد شده و توسط 
مویرگ‌های سیستم پورت در سراسر هیپوفیز قدامی پخش 
می‌شود. همان‌طور که جدول ۲۰-۲ نشان می‌دهد. بیشتر 
این هورمون‌ها. هورمون‌های آزادک‌ننده عم۲616251) 
(5ع8۵0۵ 0۲۳ هستند که ترشح را در سلول‌های ویژه هیپوفیز 
قدامی تحریک می‌کنند. دو فاکتور هیپوتالاموس به عنوان 
هورمون‌های مهارکننده هستند که ترشح سلول‌های خاصی 
از آدنوهیپوفیز را مهار می‌کنند (جدول ۲۰-۲). به دلیبل 
موقعیت استراتژیک نورون‌های هیپوتالاموس و کنترلی که 
آنها بر آدنوهیپوفیز و بنابراین بر بسیاری از کارکردهای بدن 
اعمال می‌کنند. بسیاری از تحریکات حسی که به مغز وارد 
می‌شوند یا از ۷5) منشأاً می‌گیرند. می‌توانند بر کارکرد 
هیپوفیز اثر کرده و در نتیجه به سرعت بر کارکرد بسیاری از 


۳ 


فصل ۲۰. غدد درون‌ریز 


شکل ۲۰-۸ هورمون‌های بخش دیستالیس و اندام‌های هدف انها. 


6۳۳۱ ,28۳ ,60۴8۳ ,0۳ ,۲۳ ۱۵۳۵۵۵۵۵۰ وداععهاع5 
۱ ,۵۱۳ :ععموووو وعاااطاطها 


هیپوفیز قدامی ۶ هورمون محرک عمده ترشح نموده که هورمون‌ها عمدتاً توسط فاکتورهای هیپوتالاموس حمل شده 


اندام‌ها و بافت‌های بدن تأثیر بگذارند. خلال دوره شیردهی از هیپوفیز پسین آزاد می‌شود و ترشح 
مکانیسم کنترلی دیگر سلول‌های هیپوفیز قدامی. . پرولاکتین را زباد می‌کند. کلیه اين مکانیسم‌ها امکان تنظیم 

فیدبک منفی (16600201 2682۸11۷6) است که از سوی دقیق ترشح هورمون‌ها توسط سلول‌های هیپوفیز قدامی را 

هورمون‌های اندام‌هدف بر ترشح فا کتورهای هیپوتالاموسی فراهم می‌کنند. 

مربوطه و ترشح هورمونی سلول‌های هیپوفیزی مربوطه 

اعمال می‌شود. شکل ۲۰-۱۰ این مکانیسم را به تصویر 

کشیده است. در این تصویر از تیروئید به عنوان مثال » کاربرد پزشکی 

استفاده شده و زنجیره وقایع پیچیده‌ای را نشان می‌دهد که با در ادنومای خوش‌خیم هیپوفیز اغلب تعداد فزاینده‌ای 

تحریک عصبی در هیپوتالاموس شروع شده به اثرات از اسیدوفیل‌ها و بازوفیل‌های دارای کارکرد ایجاد 

هورمون‌های هیپوفیزی بر ارگان‌های هدف ختم می‌شود. می‌شود. ادنوماهایی که سلول‌های سوماتوتروف را 
نهایتً؛ ترشح هورمون در هیپوفیز قدامی تحت تأثیر درگیر می‌کند. اگر در بچه‌ها و قبل از بسته شدن صفحه 

سایر هورمون‌ها در خارج از حلقه فیدبک و یا حتی خارج از اپی‌فیزی استخوان‌های بلند رخ دهد. ژیگ‌انتیسم را 

بافت‌های هدف اصلی قرار می‌گیرد. مثال‌های اين مکانیسم ایجاد می‌کند و یااگر در بالغین رخ دهد. آکرومگالی را 

عبارتند از تولید پلی‌پپتید طناه‌ت«ع که عمدتاً در مخاط معده با عوارض اسکلتی - عضلانی. عصبی و عوارض پزشکی 

تسولید می‌شود و به عنوان یک آزادکننده برای ترشح ‏ دیگر, ایجاد می‌کند. 

سوماتوتروپین عمل می‌کند و همچنین اکسی‌توسین که در 


بخش بینابینی (۳1) یک بخش باریک است که بین بخش 
دیستال (۳۷) و بخش عصبی ((۳) قرار گرفته است و دارای 
سلول‌های بازوفیل (8) فراوان می‌باشد که معمولاً وارد بخش 
عصبی نیز می‌شوند. بقایای لومن بن‌بست هیپوفیزی رویأنی 
معمولا یفصورت کیست‌های مهاو از گلوئیه (6) با انذازه‌های 
گوناگون در این ناحیه وجود دارند. عملکرد این ناحیه در 
انسان‌ها مشخص نمی‌باشد. (۵۶ * ؛ ت۳16). 


نوروهییوفیز (هیپوفیز خلفی) 

نوروهیپوفیز شامل بخش عصبی و ساقه اینفاندیبولار است 
(شکل‌های ۲۰-۲ و ۲۰-۴). بخش عصبی برخلاف 
آدنوهیپوفیز فاقد سلول‌های ترشحی برای تولید دو هورمون 
مربوط به خود است. این بخش از بافت عصبی تشکیل شده 
و حاوی حدود ۱۰۰,۰۰۰ آکسون بدون میلین است که 
مربوط به نورون‌های بزرگ ترشحی است که جسم سلولی 
آن ها در هسته‌های سوپرااپستیک و پاراونتریکولار 
هیپوتالاموس وافع‌اند (شکل ۲۰-۵). هم‌چنین سلول‌های 
گلیال که انشعابات فراوانی دارند. حضور داشته و پیتوسیت 
نام دارند و شبه نه آستروشیت‌ها هستند. این سلول‌ها 


بافت‌شناسی پایه 


فراوان‌ترین سلول موجود در هیپوفیز خلفی هستند (شکل 
۲۰-۱). 

نورون‌های ترشحیء تمام خصوصیات نورون‌های 
این سلول‌ها دارای اکسون‌های قطورتر و اجزای سنتزی 
پیشرفته‌تری هستند که هورمون پپتیدی ٩‏ اسیدآمینه‌ای 
آنتی‌د یور تیک هورمون (۸۲4) با آرژینین وازوپرسین و 
آکسون‌ها به بخش عصبی انتقال‌یافته و در اجسام ترشحی 
عصبی (06۵0165 06۲0560۲010۲۲) و یا اجسام هرینگ 
ذخیره می‌شوند. اجسام هرینگ با میکروسکوپ نوری به 
صورت ساختارهای نسبتاً ائوزینوفیلی قابل مشاهده 
می‌باشند (شکل ۲۰-۱). اجسام نرشحی عصبی از 
تمدادی گرانول فسنود به غغا تشکیل شده که مختوی 
اکسی‌توسین و ۸۲ هستند و به ترتیب به پروتئین‌های 
ناقل ۱۰ کیلودالتونی به‌نام نوروفيزین آ و 11 متصل هستند. 
کمپلکس هورمون - نوروفیزین به عنوان یک پروتئین واحد 
ساخته می‌شود و بعداً به هورمون پپتیدی و پروتئین اتصالی 
اختصاصی آن شکسته می‌شوند. ایمپالس‌های عصبی در 
طول اکسون‌ها سبب آزاد شدن پتیدها از اجسام ترشحی 
بخش عصبی برداشت شده و سپس هورمون‌ها وارد گردش 
عمومی خون می‌گردند. اکسون‌های مربوط به هسته‌های 
سوپرااستیک و پاراونتریکولار در نوروهیپوفیز با همم 
می‌آميزند. اما به‌طور عمده به‌ترتیب در ترشح ]نا و 
اکسی‌توسین. دخالت دارند. 


جهش‌های ارثی در ژن وازوپرسین ۵۸11 - 
نوروفیزین. فشرده‌شدن توسط تومورهای بافت‌های 
مجاور و ضربه به سر (1۳2۳02 0624 می‌تواند تأثیر 
منفی بر روی کارکرد هیپوفیز خلفی داشته باشد. کاهش 
سطح وازوپرسین می‌تواند منجر به ایجاد دیابت بی‌مزه 
(ولزوتومً وع1ع0120) شود. این نارسایی با عدم 
توانایی تغلیظ ادرار همراه است که منجر به افزایش 
ادرار (۳۵۱۲۲12) و اف‌زایش تشنگی (۳۵۱010512) 
می‌شود. 


171 در پاسخ به افزايش تونیسیته حون آزاد می‌شود 
این امر توسط سلول‌های گیرنده اسمزی موجود در 


شکل ۲۰-۱۰ جرخه‌های فیدبک منفی مثر بر ترشح هیپوفیز فدامی. 


۵ ۵ هصاه‌واول وا عنناع۱۵۱۵۵۲ ۵0۵۷ ۱2۵7۵۵860 
۳ خسسس ال 

ی ات یر 
و۵ عااصی ۱۳۱/۳۵۵۵۵ ۱۱۵ ۵۱ ۲۱۵۵۵۵۸۵۲۵ 
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۱00۱۲۵۵4۷ 08۴۱867 ۲۳۱ ۵0۵۵0۵۵400 ۱0 ۱۳9 ۰ 


00 ۱0 عصهو00 13/981 


6امطهاو وع۱0۵/9۵ ۱ عاامه اموتها وهاعانام‌لاه ۲۲۱() 
و و یرس وس مرت 


ارتباط بین هیپوتالاموس. هیپوفیز قدامی و ارگان‌های هدف آن 
نشان داده شده است. برای این کار از تیروئید به عنوان مثال 
استفاده شده است. هورمون هیپوتالاموسی آزادک‌ننده 
تیروتروپین (1188) ترشح هورمون آزادکننده تیروئید یا 
تیروترویین (1513) را تحریک می‌کند و 1511 ساخته شدن و 


7 
هورمون شیمیایی" 


هورمون آزادکننده تیرو تروپین سم 


هورمون آزادکننده گنادو تروپین (00۳7) پپتید ۱۰ اسید امینه 


سوماتواستاتین تین ۱۴ امیید آمبنة 
هسسورمون ازادگ ده هفورمون رسد پلی‌شند ۲۰ یا ۲۴ اسید امین (دو عکل) 
(بنحیره) 


دوپامین آسید آمیتة تغییر یافته 


همسورمون آزادک‌ننده کورتیکوتروپین ‏ پلی پپتید ۴۱ اسید آمینه 
(05۳0) 


هو رمو ن‌هاء ی هییپو تالا مو سی تنظیم‌کننده سلول‌های سر ی 


فصل ۲۰. غدد درون‌ریز 


۳۵۲۳۲۵۳۵ )۲5۳(۰ 


ترشح هورمون تیروئید (188) را تحریک می‌نماید. علاوه بر اثرات 
هورمون مذکور بر روی ارگان‌های هدف. 111 ترشح هورمون 
83 را از بخش دیستال و ترشح 1111 را از هیپوتالاموس 


آزادسازی تیروتروپین 7518) ۳ ۲۳ 
می‌کند 

باعث آزادسازی هورمون محرک فولیکول 
([[۳۹) و هورمون لوتئینی‌کننده (13) 
می‌شود 

باعث مهار آزادسازی سوماتوتروپین 
(۳) و تیروتروپین (1511) می‌شود 

آزاد شسدن سوماتوتروپین (08) را 
تحریک می‌کند 

آزادسازی پرولاکتین (۳) را مهار 
می‌کند 

ساخت پروابیوملائوکورتین (۳0(6) و 
آزادس‌ازی 8- لیپوتروپین (۵10۳8) و 
سور تگ رین 6399 را مریگ 
می‌کند 


بخش عصبی هیپوفیز خلقی از بافت‌های عصبی تغییر شکل 
یافته شامل اکسون‌های بدون میلین تشکیل شده که به وسیله 
سلول‌های گلیالی به نام پیتوسیت (۳) پشتیبانی و غلاف‌دار 
می‌شوند. پیتوسیت‌ها فراوان‌ترین سلول موجود می‌باشند. 
پاراونتریکولار آمده و دارای برآمدگی‌هایی به نام اجسام 
ترشحی عصبی (۲8) یا اجسام هرینگ هستند. که با 
تحریک نورونی. اکسی‌توسین و یا وازوپرسین آزاد می‌کنند. 
هورمون‌های آزاد شده به وسیله مویرگ‌های خونی (0) 


برداشت و در بدن توزیع می‌گردند. (۴۰۰ «؛ 18۲ 


هیپوتالامرس تشخیص داده می‌شود که سنتز ۸111 را در 
نسورون‌های سوپرااپ تیک تسحریک می‌کنند. ۸۳1 
نفوذپذیری لوله‌های جمح‌کننده کایوی را تست یاب 
افزايش می‌دهد (فصل در نتیجه اب بیشتری در این 
لوله‌ها فیلتر و بازجذب می‌شود و تعادل اسمزی مایعات 
بدن را مجدداً برقرار می‌کند (جدول ۲۰-۳). 

اکسی‌توسین. انقباض عضلات صاأف رحم در ین 
زایمان و انقباض سلول‌های میواپی‌تلیال را در آلوئول‌های 
غدد شیری. تحریک می‌کند (حدول ۲۰-۳). کودک با 
مکیدن پستان. ترشح اکسی‌توسین را تحریک می‌کند و این 


کار از طریق تحریک راه‌های حسی که روی هیپوتالاموس 


و ۲۰2۳ 
هورمون بسک 
وازوپرسین یا هورمون نفوذپذیری مجاری جمع‌کننده ادرار 
ضد ادرار (۸۵13) 


اکسی توسین 


کلیه را به آب افزایش می‌دهد 
بباعث انقباض سلول‌های 
میواپی تلیال غده پستان و عضله 
صاف رحم می‌شود 


اثر دارند. صورت می‌گیرد. اين رفلکس عصبی - هورمونی 
باعث فوران سریع شیر می‌شود. اکسی‌توسین همچنین 
اثرات روان‌شناسانه‌ای مانند ارتقای رفتار جنسی جفت 
(۲متحعطعط عصنقصهط عندم) هم دارد. 


غدد آدر نال عصداو لحصه۸ 
غدد آدرنال (فوق کلیه) به صورت زوج بوده و در داخل 
بافت چربی و فاسیای پارارنال (2۲2۲6۵۵0) در نزدیکی 
تطب فوقانی کلیه‌ها قرار دارند (شکل‌های ۲۰-۱ و 
۲۰-۲) آنها ساختارهای تخت به شکل هلال ماه هستند و 
در بزرگسالان ۴ تا ۶ سانتی‌متر طولء ۱ تا ۲ سانتی‌متر 
عرض. و ۴ تا ۶ سانتی‌متر ضخامت دارند. وزن دو غدد 
آدرنال در مجموع حدود ۸گرم است. ولی وزن و اندازة اين 
غدد براساس سن و وضعیت فیزیولوژیک فرد. تغییر 
می‌کند. هر یک از اين غدد. به وسیلة کپسولی از بافت 
همبند متراکم احاطه شده که این کپسول. ترابکولاهای 
نازکی را به پارانشیم غده وارد می‌کند. . استرومای این غدد. 
عمدتا از رشعفعای رتیگرلار تشکیل شفه که ساولهای 
ترشحی و عروق ریز را پشتیبانی می‌کند. هر یک از این غدد 
دارای دو ناحبه هم‌مرکز هستند. یک لایه محیطی دنک 


به نام تشر ا کور نکس) آدرنال ۵۲۱۵۲۱ ۸۲۵۲۵۱) و یک 
ناحیه مرکزی به رنگ قهوه‌ای مایل به قرمز به نام مدولای 
ادرنال (بحش فر کر ی ) ( ۱۱۵۱۷۱۱۵۸ 6051 010۲), بخش فشری 


و مرکزی آدرنال را می‌توان به عنوان دو عضو با متا 
رویانی. ساختار و عملکرد متفاوت در نظر گرفت که در طی 
دوران تکامل رویانی به یکدیگر متصل می‌شوند. بخش 
قشری از مزودرم و بخش مرکزی از ستیغ عصبی منشأ 
می‌گیرند. 

نمای کلی بانت غده آدرنال. نمونه یک غده اندوکرین 
است که در آن سلول‌های بخش مرکزی و قشری به صورت 
طناب‌هایی در طول مویرگ‌ها تجمع یافته‌اند. 
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یک جفت ده آدرنال در قطب فوقانی هر کلیه قرار دارند و هر 
یک دارای یک قشر خارجی هستند که انواع مختلفی از 
که اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین می‌سازد. این تصویر نمای قدامی 
غده آدرنال چپ و کلیه و خون‌رسانی این غده را نشان می‌دهد. 


غده آدرنال. فاقد ناف است. شریان‌های فوق‌کلیوی 
فوقانی. میانی و تحتانی که از شریان‌های بزرگ موجود در 
شکم منشأً می‌گیرند. کپسول این غده را به‌طور مستقل از 
هم سوراخ می‌کنند (شکل ۲۰-۱۲) و بلافاصله منشعب 
می‌شوند تا یک شبکه شریانی زیرکپسولی "قانا205»باه) 
(عبهدها 2۳167121 را ایجاد کنند. از این شبکه شریانچه‌هایی 
به‌طور جداگانه برای قشر و مرکز غدة آدرنال منشأً می‌گیرند 
تا شبکه‌هایی را از مویرگ‌های سوراخ‌دار و سینوزوئیدها؛ 
ایجاد کنند. مویرگ‌های قشری. سلول‌های اندوکرین قشر را 
خونرسانی کرده و سپس به عروق کوچک قسمت مرکزی 
تخلیه می‌شوند. 

بدین ترتیب بخش مرکزی منبع دوگانه خونی دارد: 
حون شریانی حاصل از شریانچه‌های مدولاری و خون 
وریدی منشأً گرفته از مویرگ‌های کورتکس. تخلیه وریدی 
این غدد. از طریق وریدهای فوق‌کلیوی صورت می‌گیرد 


(شکل ۲۰-۱۲). 


فصل ۲۰. غدد درون‌ریز 


۲۰-۳ فراساختار سلول‌های قشری آدرنال. 


تصویر میکروسکوپ الکترونی عبوری از دو سلول مترشحه 
استروئید مجاور هم در ناحیه فاسیکولاتاء که ویزگی‌های 
معمول سلول‌های تولیدکننده استروئید را نشان می‌دهند: 
قطرات چربی (1) حاوی استرهای کلسترول. میتوکندری (۷1) 
دارای کریستاهای لوله‌ای و وزیکولاره شبکه اندوپلاسمیک 
صاف (5۳1) فراوان و اتوفاگوزوم‌ها (۸) که میتوکندری‌ها و 
را در بین دوره‌های زمانی سنتز فعال استروئید حذف 
می‌کنند. در سلول هم‌چنین هسته‌های یوکروماتین (). 
دستگاه گلژی ())» 1۳15 و لیزوزوم‌ها نیز دیده می‌شود. 
(۲۵۷۰۰ <). 


بخش قشری آدرنال 60۳۲6 ۸0۲28۵1 
سلول‌های بخش قشری غده آدرنال دارای ویژگی‌های 
سلول‌های مترشحه استرونید می‌باشند: سیتوپلاسمی 
اسیدوفیل مملو از قطرات لیپید. با هسته مرکزی.مشخصات 
فراساختاری نشان می‌دهد که سیتوپلاسم آنها لوله‌های 
فراوان به هم پیوسته‌ای از شبکه‌های اندویلاسمیک صاف 
دارند که حاوی آنزیم‌های سنتزکننده کلسترول و تبدیل پیش 
هورمون استروئیدی پرگننولون به همورمون‌های فعال 
استروئیدی خاص می‌باشند. میتوکندری‌ها اغلب کروی 
بوده و دارای کریستاهای لوله‌ای به جای کریستاهای ققسه 
مانند هستند (شکل ۲۰-۱۳). اين میتوکندری‌ها علاوه بر 
ایسن‌که مکان‌هایی برای تولید هستد. دارای 
آنزیم‌هایی برای تبدیل نمودن کلسترول به پرگننولون و نیز 
بعضی از مراحل سنتز استروئید هستند. کارکرد سلول‌های 
تولیدکننده استروئید وابسته به همکاری نزدیک بین شبکه 
اندوپلاسمیک صاف و میتوکندری‌ها می‌باشد. 


در سطح داخلی کپسول هر غده آدرنال یک قشر دیده می‌شود که 
از سلول‌های با منشأً مزودرمی جنینی ایجاد شده‌اند و به طور 
کامل مدولای مرکزی غده راکه از سلول‌های ستیغ عصبی جنینی 
منشأً می‌گیرند احاطه می‌کند. هر دو ناحیه قشر و مغز به وسیله 


مویرگ‌های سینوزوئیدی منفذدار به خوبی خونرسانی شده‌اند. 
سلول‌های قشری در سه لایه قرار دارند: ناحیه گلومرولوزا در 
نزدیکی کپسول, ناحیه فاسیکولاتا (ضخیم‌ترین لایه) و ناحیه 
رتیکولاریس. 


هورمون‌های استروئیدی برخلاف پروتئین‌ها در 
گرانول‌ها ذخیره نشده و نیز اگزوسیتوز همم نمی‌شوند. 
استرونیدها مولکول‌هایی کوچک و قابل حل در چربی 
هستند و می‌توانند به راحتی از غشای پلاسمایی انتشار 
یابند. 
قشر آدرنال دارای سه ناحیه هم‌مرکز می‌باشد که در آن 
طناب‌های سلول‌های اپی‌تلیال تولیدکننده استروئید 
به‌صورت. تسبتاً متفاوت آراسته شده‌ائد و هر کدام انواع 
خاصی ازهورمون‌های استروئیدی را سنتز می‌کنند (شکل 
۲۰-۴). 
8 ناحیه گلومر ولوزا (2و۱10ععجهماع 2۵8۵) تسقا در 
زير کیسول غده آدرنال قرار دارد و حدوداً ۵ درصد از 
حجم کورتکس را تشکیل می‌دهد. این ناحیه از 
سلول‌های استوانه‌ای يا هرمی تشکیل شده که به 
صورت طناب‌های مدور یا قوسی‌شکل بسیار متراکم 
قرار گرفته‌اند و نیز دارای مویرگ‌های خونی فراوان 
است (شکل ۲۰۱-۵). استروئیدهایی که به وسیله این 
سلول‌ها ساخته می‌شوند مینرالوک ورتیکونید 
۲0۵۵ نامیده می‌شوند. زیرا این 
هورمون‌ها بر روی برداشت +ولال ۳و آب توسط 
سلول‌های توبول‌های کلیوی اثر دارند. اصلی‌ترین 


فرآورده همورمونی این سلول‌ها آلدوسترون 
(21005167006) است که تنظیم‌کننده اصلی تعادل 
نمک بوده و محرک بازجذب ۲ در لوله‌های بیجیده 
دور در کلیه است (به فصل ۱٩‏ رجوع کنید). ترشح 
آلدوسترون عمدتا به وسیله انژیوتانسین 1 و هم‌چنین 
به وسیله افزايش غلظت * پلاسما تحریک می‌شود 
اما ۸1 نقش ضعیفی در این امر دارد. 

ناحیه میانی ناحیه فاسیکولاتا (125616101212 2002۵) 
است که ۸۶۵-۸۰ حجم کورتکس را تشکیل می‌دهد و 
از طناب‌های طویلی از سلول‌های چندوجهی با 
شغامت: یک با جر سول تشکنیان مب شود کهابه 
وسیله مویرگ‌های سینوزوئیدی منفذدار از هم جدا 
می‌گردند (شکل ۲۰-۱۵). این سلول‌ها قطرات چربی 
متعددی در سیتوپلاسم خود دارند و در آماده‌سازی 
مقاطع بافتی معمولی به صورت واکوئل‌دار به نظر 
می‌رسند. سلول‌های این ناحیه کلوکوکورتیکونید 
(۱06060۲]10010ع8) مخصوصا کورتیزول را ترشح 
می‌کنند که از طریق تحریک گلوکونئوژنز در بسیاری از 
سلول‌ها و یا سنتز گلیکوژن در کبد بر متابولیسم 
کربوهیدرات‌ها تأثیر می‌گذارد. کورتیزول می‌تواند 
بسیاری از کارکردهای سیستم ایمنی را سرکوب نموده 


ی ی ی زر 1057۲۲15۲۲2۲۲۲۲۲ 


سلول‌های مترشحه استروئید قشر آدرنال در سه لایه 
۷0) را احاطه می‌کنند. همانند تمام غدد اندوکرین؛ تمام 
لایه‌های قشر آدرنال غنی از عروق ریز می‌باشد. در این شکل دو 
مقطع از دو غده آدرنال نشان داده شده که مقطع سمت چپ با 
17 و مقطع سمت راست با تری‌کروم مالوری رنگ شده که 
رشته کلاژن پراکنده ر به رنگ آبی نشان می‌دهد. 

(۳,ه) بلافاصله در زیر کپسول (). ناحیه گلومرولوزا شامل 
دستجات گردی از سلول‌های استوانه‌ای یا هرمی است که 
مینرالوکور تیکوئید آلدوسترون را ترشح می‌کند. 


مناطق پرخون: بخش‌هایی از شبکه شریانی زیرکپسولی هستند. 
(») لایه ضخیم میانیء ناحیه فاسیکولائا است که شامل 
طناب‌های طویلی از سلول‌های اسفنجی شکل است که عمدتاً 
گلوکوکور تیکوئیدهایی مثل کور تیزول را ترشح می‌کنند. 

(۶,۸) سلول‌های داخلی‌ترین لایه یعنی ناحیه رتیکو لاریس که 
در نزدیکی مدولا (1۷0) واقع است, کوچک هستند. قطرات 
لیپیدی کمتری دارند و بنابراین بهتر رنگ می‌گیرند. به صورت 
یک شبکة بسته آرایش یافته‌اند و عمدتاً استروئیدهای جنسی را 
ترشح می‌کنند. ازجمله پیش‌ساز آندروژن 1118۸ سلول‌های 
تمام لایه‌هاء ار تباط تنگاتنگی با مویرگ‌ها و سینوزوئیدها دارند. 
چپ :۶( ۲۶ «) هه ( ۲۰۰ «). 


و نیز می‌تواند موجب به حرکت درآمدن چربی و تجزیه 


وکین قزر عس‌صلالت: شد سوق 7 ترشح 
گلوکورتیکونیدها را از طریق فیدبک منفی. متناسب با 
غلظت گلوکوکورتیکوئید موجود در گردش خون کنترل 
مر کنقد شیک ۳۰-۱۰ سلول‌های تسحه فتالبک نا 
هم‌چنین مقادیر اندکی آندروژن ضعیف تولید می‌کنند. 
ناحیه رتیکولاریس (۲61012718 208۵) داخلی‌ترین 
لایه کورتکس است و در حدود ۸۱۰ حجم کورنکس 
ر تشکیل می‌دهد. سلول‌های این ناحیه کوچک‌تر از 
بقیه بوده و به صورت شبکه‌ای از طناب‌های نامرتب 
دیده می‌شوند که در بین این طناب‌ها مویرگ‌های 
فراوان قرار دارند (شکل ۲۰-۱۵). سلول‌های این ناحیه 
معمولاً پررنگ‌تر از دو ناحیه دیگر رنگ می‌گیرد چرا که 
دارای قظرات چربی کمتر و رنگذانهلیپوفوشین بیشتر 
می‌باشد. سلول‌های این ناحیه نیز کورتیزول می‌سازند 
امابه‌طور عمده آن دروژن‌های ضعیف مانند 
دی‌هیدروایی‌اندروسترون (1011۳۸) ترشح می‌کنند که 
در هر دو جنس به تستوسترون تبدیل می‌شوند. نرشح 
سلول‌ها در این ناحیه نیز به وسیله ۸۳۲۲ و فیدبک 
تنظیمی» تحریک می‌شود. 


ِ« کاربرد یزشکی 


بیماری آدیسون یا نارسایی قشر آدرنال یک اختلال 
اغلب با متشاً خودایمتی است که در آن لایه‌های 
کورتکس آدرنال از بین رفته و به دنبال آن تولید 
گلوکوکور تیکوئیدها: مینرالوکور تیکوئیدها یا آندروژن‌ها 


متوقف می‌شود. 


بخشس مرکزی غده آدرنال دالب0ع اهمه۸۵۲ 
بخش مرکزی از سلول‌های چندوجهی بزرگ و کم‌رنگ 
تشکیل شده است که به صورت طناب‌ها یا توده‌هایی در 
کنار یکدیگر قرار گرفته و توسط یک داربست رتیکولار 
تقویت. سی‌شوند (شکیل 1۳۰-1۶ شسبکه مسویرگی 
سینوزوئیدی وسیعی بین طناب‌های سلولی مجاور وجود 
دارد و تعدادی سلول گانگلیون پاراسمپاتیک نیز در این 
بخش دیده می‌شود. سلول‌های پارانشیم بخش مرکزی که به 
عنوان سلول‌ها 
می‌شوند مانند نورون‌های پس‌عقده‌ای سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک. از ستیغ عصبی منشأً می‌گیرند. سلول‌های 
کرومافین را می‌توان به‌عنوان نورون‌های پس عقده‌ای 


۵ ) شاخته 


ک ومافت (66118 


رویانی. اکسون‌ها و دندریت‌های خود را از دست داده و به 
سلول‌های ترشحی تبدیل سل ه‌انك: 


در بخش مرکزی آدرنال, فسئوکروموسیتومای 
خوش خیم. به‌طور دوره‌ای سطح بالایی از کاتکول آمین 
را ترشح می‌کند که باعث نوسان فشارخون بین حالت 
پرفشاری و کم‌فشاری می‌شود. 


برحلاف سلول‌های قشر سلول‌های کرومافین دارای 
گرانول‌های ترشحی الکترون متراکم متعددی با قطر ۱۵۰ تا 
۰ نانومتر هستند. اين گرانول‌ها حاوی یکی از کاتکول 
آمین‌ها یعنی اپی‌نفرین یا نوراپی‌نفرین هستند. سلول‌های 
مترشحه اپی‌نفرین دارای گرانول‌های کوچک‌تر با کدورت 
الک‌ترونی کمتر در مسقایسه با سلول‌های ترشح‌کننده 
نوراپی‌نفرین هستند (شکل ۲۰-۱۶). کاتکول آمین‌ها همراه 
با *022) و ۵۸۲۳ به پروتئین‌های ۴۹ کیلو دالتونی به نام 
کروموگرانین در گرانول‌های ذخیره‌ای متصل می‌شوند. 

سلول‌های مترشحه نوراپی‌نفرین در پاراگانگلیون‌ها 
(مجموعه‌ای از سلول‌های ترشح‌کننده کاتکول آمین که در 
مجاورت عقده‌های عصبی دستگاه خودکار قرار دارند) و نیز 
در احشای مختلف یافت می‌شوند. تبدیل نوراپی‌تفرین به 
اپی‌نفرین (آدرنالین) تنها در سلول‌های کرومافینی مدولای 
آدرنال اتفاق می‌افتد. در حدود ۸۰ درصد کاتکول آمین‌های 
ترشح شده توسط غده آدرنال, از نوع اپی‌نفرین هستند. 

سلول‌های کرومافین بخش مرکزی. با نورون‌های 
پیش عقده‌ای سمپاتیک» عصب‌رسانی شده که اپن نورون‌هاء 
باعث آزادسازی اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین هنگام استرس و 
واکنش‌های احساسی شدید می‌شوند. اپی‌نفرین باعث 
افزایش ضربان قلب. اتساع برونشیول‌ها» و اتساع 
شریان‌های مربوط به عضلات قلبی و اسکلتی می‌شود. 
نوراپی‌نفرین موجب انقباض عروق دستگاه گوارش و 
پوست شده که جریان خون را به قلب. عضلات و معز 
افزایش می‌دهد. هر دوی این هورمون‌ها. تجزية گلیکوژن را 
تحریک می‌کند که سطح گلوگز خون را بالا می‌برد. 
مجموعذ این عوامل. توانایی واکنش‌های دفاعی يا گریز از 
استرس‌زاها را تکمیل می‌کند و به آن پاسخ ستیز و گریز گفته 
می‌شود. مدولای آدرنال هنگام فعالیت طبیعی خود. مقادیر 
کمی از این هورمون‌ها را به‌طور مداوم ترشح می‌کند. 


سلول‌های مترشحه هورمون در مدولای غده فوق کلیه سلول‌های 
کروساقین هستند که شبیهتورون‌های سمپاتیکی میباشهد. 
(ه) میکروگراف سلول‌های کرومافینی را نشان می‌دهد که 
سلول‌هایی بزرگ و با رنگ روشن هستند که به صورت 
طناب‌هایی که بین آنها شبکه گسترده مویرگی, هست آرايش 
یافته‌اند. گرانول‌های سیتوپلاسمی کم‌رنگ را می‌توان در بیشتر 
سلول‌های کرومافینی مشاهده نمود. (۲۰۰*؛ ت38). 


جزابر پانکراس عاهءاءا ۳۵۵۵۲۵۵۸۵ 
جزایر پانکراس (جزایر لانگرهانس) به‌صورت توده‌های 
متراکم گرد يا بیضوی شکل از سلول‌های اندوکرین بوده و 
در میان بافت آسینار برون‌ریز پانکراس قرار دارند (شکل 
۲۰-۷). اغلب این جزایر بین ۱۰۰-۲۰۰//۲۰ قطر دارند و 
دارای چندصد سلول هستند. ولی بعضی از این جزایر فقط 
تعداد کمی سلول دارند. تعداد جزایر لانگرهانس پانکراس 
معتجاوز از یک سیلیون است ز عملتاً این جبراپر در ذم 
باریک غده قرار دارد. اما بخش درون‌ریز تنها ۱-۲ حجم 
کل ارگان را تشکیل می‌دهد. کپسول بسیار ظریفی از بافت 
رتیکولر. هر جزیره را دربر می‌گیرد و آن را از بافت آسینار 
مجاور جدا می‌سازد. جزایر پانکراسی ازنظر جنینی با بافت 
آسینی‌های پانکراس منشأً یکسانی داشته و از بیرون‌زدگی 
اپی‌تلیال برخاسته از اندودرم رود درحال‌تکوین منشأً 
می‌گیرند. 

سلول‌های جزایر. چندوجهی یا گرد بوده و نسبت به 
سلول‌های آسینار اطراف کوچک‌تر بوده و رنگ‌پذیری 
روشن‌تری دارند. این سلول‌ها به صورت طناب‌هایی آرایش 


() تصویر میکروسکوپ الکترونی عبوری که گرانول‌های 
سلول‌های مترشحه نوراپی‌نفرین (۱۷8) را مشخص می‌سازد که از 
گرانول‌های موجود در سلول‌های مترشحه اپی‌نفرین (ظ) 
متراکم تر بوده و این به دلیل کروموگرانین‌هایی است که در 
گرانول‌ها به کاتکول آمین‌ها متصل می‌شوند. بیشترین هورمون 
تولید شده در مدولا اپی‌نفرین است که تنها در مدولای غده 
آدرنال تولید می‌شود. (۲۳۰۰۰ « ). 


بافته‌اند که این طناب‌ها توسط مویرگ‌های متفذدان از 
یکدیگر جدا می‌شوند (شکل ۲۰-۱۷). 

رنگ‌آمیزی معمول یا رنگ‌آمیزی با تری‌کروم نشان 
می‌دهد که بیشتر سلول‌های جزایر: اسیدوفیل یا بازوفیل 
هستند و گرانول‌های سیتوپلاسمی کوچک دارند (شکل 
۲۰-۷). مطالعات فراساختار این سلول‌های فعال در 
ترشح پلی‌پیتید نشان‌می‌دهد که اندازه. ظاهر و تراکم 
گرانولهای ترشحی آنها از یک سلول به سلول دیگر متفاوت 
است. روش‌های ایمونوهیستوشیمی, به آسانی سلول‌های 

ترشح‌کننده هورمون‌ها را در هر جزیره مشخص می‌کند. 

» سلول‌های ۸یا »که عمدتاً گلوکاگون ترشح می‌کنند و 
معمولا در محیط جزیره قرار می‌گیرند. 

* سلول‌های 13یا که انسولین ترشح می‌کنند (0امه واژه 
لاتین به معنی جزیره) و بیشترین نوع سلول هستند, در 
مرکز جزیره قرار دارند. 

» سلول‌های ( یا ۵ که سومانوستاتین ترشح می‌کنند و از 
جمعیت کمی برخوردار هستند. به‌طور پراکنده قرار 


می‌گیرند. 


۵ و 9 ۱ 7 
دا ۰ 54 : ظ2 
فٍِِِ ۷ ۱ 0 
ی 9 . ۷" ‌- 


جزایر پانکراس دستجاتی از سلول‌های اندوکرینی روشتی هستند که در میان بافت 
اگزوکرین آسینار پانکراس قرار دارند. (8) جزایر تجمعاتی از سلول‌های کوچک‌تر و 
کم‌رنگ‌تر از سلول‌های بافت اطراف هستند. (۱۲/۵ «: ت۳48). 

() در بزرگنمایی بالاتره سیستم مویرگی جزیره دیده می‌شود. چندین شریانچه وارد هر 
جزیره شده و در حاشیه جزیره به مویرگ‌های منفذدار (6) فراوان انشعاب یافته. سپس به 
سمت مرکز جزیره رفته و از آنجا به عنوان مویرگ‌های وابران خون جزیره را به آسینی‌های 
اطراف منتقل می‌کنند. این سیستم عروقی موضعی به هورمون‌های اختصاصی در جزیره 
درکنترل ترشح سایر سلول‌های جزیره و آسینی‌های مجاور کمک می‌کند. (۴۰ «؛ 0385 
(0) با رنگ‌آمیزی 1187 تمام سلول‌های موجود در یک جزیره به ظاهر شبیه به هم 
هستند و تنها اختلاف جزیی در اندازه سلول و حالت بازوفیلی آنها می‌باشد. مویرگ‌های 
خونی () نیز مشاهده می‌شوند. (۵۵ <۶ ۳۱6 

(0) یک جزیره پانکراسی که با روش فوشین آلدئید تغییر يافته رنگ‌آمیزی شده را نشان 
می‌دهد که در آن گرانول‌های سلول‌های » در محیط جزیره به صورت ارغوانی مایل به 
قهوه‌ای و گرانول‌های سلول‌های 8 در مرکز جزیره به صورت نارنجی مایل به قهوه‌ای رنگ 
گرفته‌اند. بافت همبند رتیکولین کپسول جزیره و دیواره مویرگ‌ها در این رنگآمیزی سبز 
شده‌اند. روش ایمونوهیستوشیمی با بهره گیری از آنتی‌بادی علیه هورمون‌های پلی‌پپتیدی 
مختلف موجود در جزیره تشخیص قطعی هر نوع سلول جزیره را میسر می‌کند. (۰ ۳۰ »+ 
آلدئید فوشین تغییریافته و سبز روشن). 

(6) دیاگرامی که نشان‌دهنده چهار هورمون مهم جزیره و سلول‌های مترشحه آنها می‌باشد. 
سلول‌های » سازنده گلوکاگون. 8 سازنده انسولین. ۵ سازنده سوماتوستاتین و سلول‌های 
۶ سازنده پلی پیتید پالگزاسی. 
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و هت مه رم 


ترتیتس‌تویه 


»_کاربرد پزشکی 


ویژگی دیابت شیرین, از دست دادن اثر انسولین است 
که به دنبال آن. برداشت گلوکز توسط سلول‌ها دجار 
اختلال شده و در نتیجه قند خون بالا رفته و 
هیپرگلیسمی ایجاد می‌شود. دیابت نوع ۱ با دیابت 
وابسسته به انسولین (*101) ناشی از تخریب 
سلول‌های 2 بر اثر یک بیماری خودایمن می‌باشد و 
توسط تزریق منظم انسولین درمان می‌شود. در دیابت 
نوع ۲ با دیابت غیروابسته به انسولین ([01۳1) 
سلول‌های بتا وجود دارند. اما انسولین در پاسخ به 
هیپرگلیسمی به اندازه کافی تولید نمی‌شود و سلول‌های 
هدف محیطی نسبت به هورمون مقاوم شده و به آن 
پاسخ نمی‌دهند در نتیجه نقص در پاسخ سلول‌ها به 
انسولین ایجاد می‌شود. دیابت نوع ۲ معمولاً در افراد 
چاق رخ می‌دهد و محققین درباره علت آن کمتر 
می‌دانند. اما در بر وز آن: عوامل ژنتیک جندفاکتوره نیز 


اهمیت دارد. 


نوع چهارم و کم‌ترین نوع سلول‌ها که عمدتا در جزایر 
ناحیه سر پانکراس قرار دارند سلول‌های ۲۲ هستند که 
بلی بپتید پانکراسی (20۱00۱06 2286۲6۵۱1) را تولید 
می‌کنند. در حدول ۲۰-۴ انواع میزان و عملکرد اساسی 


2 انواع اصلی سلول‌ها و هورمون‌های 
نوع سلول ‏ مقدار . هورمون تولید شده . ساختاروا ملکرد هورمونی 
0 تقریباً 1۲۰ گلوکاگون پلی بپتید: ۳۵۰۰۵۵ روی بافت‌های متعددی عمل می‌کند تا انرژی 
ذخیره شده در گلیکوژن و چربی را از طریق 
فرایندهای گلیکوژنولیز و لیپولیز در دسترس 
قرار دهد؛ میزان گلوکز را افزایش می‌دهد 
۸ تقریبا 7/۷۰ انسولین دایمری از زنجیره‌های روی بافت‌های متعددی عمل می‌کند تا موجب 
» و با پل‌های 5-5 ورود گلوکز به سلول‌ها شود و میزان گلوکز خون 
۵۷۰۰-۶۰2 را کاهش دهد. 
یا ۵ 1-1 سوباتوستاین پلی پیتید: ۱۶۵۰۳۵ آولساای خروو هاش ساول‌های فیک این 
را از طریق فعالیت پاراکرین موضعی مهار 
می‌کند, ازادسازی 0۳1 و 18۳1 در هیپوفیز 
قدامی و ترشح ۲16 را از سلول‌های جداری 
معده مهار می‌کند. 
۳5 تادر پلی بشید پاتکزاسی. لی بیتید: ۴۳۰۰108 فعالیت ترشح سلول‌های اصلی معده را تحریک 


نموده؛ ترشح صفراء ترشح آنزیم پانکراس و 
بی‌کربنات و حرکت روده را مهار می‌کند. 


هورمون‌های عمده پانکراسی به صورت حلاصه آمده 
است. به علاوه. جزایر پانکراسی به طور طبیعی دارای 
تغدادی سلول انتروکزوعافین بوده که متابه با مسلول‌هایی 
هستند که در لوله گوارش وجود دارند. این سلول‌ها 
هم‌چنین در آسینی‌ها و مجاری پانکراس پراکنده شده‌اند و 
هورمون‌های دیگری را ترشح می‌کنند که دستگاه گوارش را 
تحت تاأثیر قرار می‌دهد. 

فعالیت دو نوع عمده از سلول‌های جزایر یعنی 
سلول‌های » و به میزان زیادی با بالا یا پایین بودن سطح 
گلوکز خون از حد نرمال یعنی مآ۷۰308/۵ تنظیم می‌شود. 
سطح بالای گلوکز حون سلول‌های را برای ترشح انسولین 
تحریک کرده و ترشح گلوکاگون را از سلول‌های » مهار 
می‌کند. کاهش گلوکز خون سلول‌های »را برای ترشح 
گلوکاگون تحریک می‌کند. عمل متضاد این هورمون‌ها به 
کنترل دقیق غلظت گلوکز خون کمک می‌کند که فاکتور 
مهمی در هموستاز بدن می‌باشد (جدول ۲۰-۴). 

این هورمون‌ها و هورمون سوماتوستاتین سلول‌های ۵ 
به طریق پاراکرینی بر روی آزادی هورمون از یک جزیره و 
نیز فعالیت سلول‌های آسینار مجاور جزیره تأثیر می‌گذارند. 
پایانه‌های اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک. در ارتباط 
نزدیک با حدود 0۱۰ از سلول‌های . و ۵ دیده شده‌اند. 
این اعصاب در واقع می‌توانند به عنوان بحشی از سیستم 


کنترل انسولین و گلوکاگون عمل کنند. اتصالات سوراخ‌داره 
تحریکات عصبی خودکار را به سلول‌های دیگر منتقل 
می‌کنند. اعصاب سمپاتیک ترشح گلوکاگون را افزایش و 
ترشح انسولین را مهار می‌کند و اعصاب پاراسمپاتیک سبب 
افزایش ترشح هر دو هورمون گلوکاگون و انسولین می‌شود. 


سیستم نورواندو کرین منتشر 
من ۵۱۲۵۵۵0۵۵۱۵۵ 9]]:] 
سلول‌های انتروکرومافین که هم در جزایر و هم در مجاری 
کوچک پانکراس پراکنده شده‌اند. مشابه همین سلول‌ها در 
لوله گوارش‌اند (فصل ۱۵ را ببینید). به طور کلی این 
سلول‌ها: به خسآه سایااهاین ما شین سیستي 
۹() ! را به وجود می‌آورند. متا 
جنینی این سوت مشابه با سلول‌های جزایر پانکراس 
سلول‌های اندودرمی روده جنیتی یا جوانه ِِ 
می‌باشد. این قبیل سلول‌های ترشحی به عنوان 
نورواندوکرین در نظر گرفته می‌شوند چرا که همان 
پلی‌یپتیدها و مولکول‌های شبه نوروترانسمیتری مثل 
سروتونین (۵- هیدروکسی‌تریپتامین) را تولید می‌کنند که 
توسط سلول‌های ترشحی عصبی در ۷5) ساخته 
می‌شوند. چند نوع از سلول‌های این سیستم و هورمون‌ها و 
عملکرد اصلی آنها در جدول ۱۵-۱ در فصل گوارش 
خلاضه شده اشست ت. اکثر این هورمون‌ها پلی‌پیتیدی هستند و 
به روش پاراکرین عمل کرده و به‌طور عمده روی فعالیت 
سلول‌های ترشحی و انقباضی مجاور خود اثر می‌کنند (هم 
برون‌ریز و هم درون‌ریز). فراساختار سلول‌های 
انترواندوکرین معده و روده باریک در شکل‌های ۰۱۵-۲۰ 
۱۵-۵ و ۱۵-۲۷ به تصویر کشیده شده‌اند. 
بسیاری از سلول‌های 120۷۳5 به وسیله محلولی از 
نمک‌های کروم رنگ می‌شوند و به همین دلیل سلول‌های 
بک وساخی نامیده می‌شوند. سلول‌های دیگری که با 
نیترات نقره رنگ می‌شوند را گاهی سلول‌های ارژنتافین 
می‌نامند. آن دسته از سلول‌های 103۷138 که سروتونین و یا 
سایر مشتقات آمینی را ترشح می‌کنند. پیش‌سازهای آمینی 
را برداشت و آن را دکربوکسیله می‌کنند. به ایین دسته از 
سلول‌ها: اطلاق می‌شود. این قبیل 
اسامی هنوز هم تاحدود زیادی استفاده مي‌ کر اما همان 
طور که در جدول ۱۵-۱ آمده آنست: الا باحروف 
مشخصی مثل حروفی که در نامگذاری سلول‌های جزیره 
لانگرهانس ذکر شد. جایگزین شده‌اند. سلول‌های 1۸۷۲5 


غده تیروئید به شکل پروانه و بسیار پرعروق است که در سطح 
قدامی نای. درست در زیر حنجره قرار گرفته است. 


با هر نامی که اطلاق شوند. سلول‌های بسیار با آهمیتی 
هستند زیرا در تنظیم حرکت و ترشحات دستگاه گوارش 
نقش دارند. 


غده تیرو نید 
غده تیروئید. جلو و پایین حنجره قرارگرفته است. اين غده 
از دو لوب تشکیل شده که توسط تنگه (عتاصطاعن) به 
یکدیگر وصل می‌شوند (شکل ۲۰-۱۸). تیروئید در اوایل 
زندگی رویانی از اندودرم پیشین روده نزدیک به قاعده زیان 
در حال تکامل. متا مسی‌گیوه: عملکرد آن. ساعت 
هسورمون‌های تسیروکسین (تسترایدوتیرونین یا ها) و 
تری‌بدوتبر ونین (و۲) است که به کنترل متابولیسم پایه 
سلول‌ها در کل بدن کمک می‌کنند. تیروئید هم‌چنین 
هورمون پلی‌پپتیدی کاسی نونین را تولید می‌کند. 

پارانشیم تیروئید از میلیون‌ها ثولیکول نیرونید با بافت 
اپی‌تلیال و به شکل مدور با قطرهای متفاوت تشکیل شده 
است که هر فولیکول با یک اپی‌تلیوم ساده مفروش شده و 
درون حفره مرکزی آنها با یک ماده ژلاتینی اسیدوفیل به نام 
گلوفید پر شنقه است (قتقل 0۳۳-۱ قیروشید ها شاه 
درون‌ریز است که فرآورده ترشحی آن به میزان بالایی ذخیره 
می‌شود. این ذخیره‌سازی از اين نظر که در خارج از سلول و 
درون کلوئید فولیکول روی می‌دهد نیز غیر معمول است. 
بدون ساخته شدن هورمون. هورمون درون فولیکول‌ها نیاز 
پدن را تا ۲هاه امین می‌کند. کلوییه فیروئید از یک 


لار و سلول‌های 


(8) تصویر میکروسکوپی غده تیروئید با بزرگنمایی کم. یک 
کیسول نازک ()) را نشان می‌دهد که تیغه‌هایی )٩(‏ را همراه با 
عروق خونی بزرگ» لنفاتیک‌ها و اعصاب وارد غعده می‌کند. 
پارانشیم غده شامل فولیکول‌های اپیتلیومی هستند که از لوئید 
پر شده و دارای اندازه‌های مختلف هستند. لومن هر فولیکول با 
کلوئیدی که رنگ روشنی دارد پر شده است. این کلوئید از 
پروتئین ژلاتینی بزرگی به نام تیروگلوبولین تشکیل شده است. 
(۱۲ <؛ ۳14. 

(۳) لومن (1) هر فولیکول به وسیله یک ردیف اپی‌تلیوم 
تیروسیت پوشیده شده که ارتفاع سلول آن از سنگفرشی تا 
استوانه‌ای کوتاه متغیر می‌باشد. هم‌چنین سلول‌های ) یا 


گلیکوپروتئین بزرگ (۶۶۰1(2) به نام تیروکلوبولین تشکیل 
شده است که پیش‌ساز هورمون‌های فعال تیروئید است. 
شتیوو با سمل البق تجافاه له ایب که 
استطاله‌هایی به نام دیواره به داحل پارانشیم غده می‌فرستد 
و آن را به لوبول‌هایی تقسیم کرده و همراه با خود عروق 
خونی» اعصاب و لنفاتیک را حمل می‌کند. فولیکول‌ها به 
سختی به هم فشرده هستند و تنها به وسیله بافت همبند 
رتیکولر منتشر از هم جدا می‌شوند (شکل ۲۰-۱۹). این 
استروما دارای مویرگ‌های خونی منفذدار فراوانی است که 


پارافولیکولار (6) درشت و روشن (با رنگ‌پذیری کم) وجود دارند 
که کلسی‌تونین (پلی‌پپتید درگیر در متابولیسم کلسیم) را 
ترشح‌می‌کنند. (۲۰۰ *؛ تلک11). 

() سلول‌های ‏ ممکن است بخشی از اپی‌تلیوم فولیکول 
باشند و یا به صورت گروهی و یا تکی خارج از فولیکول دیده 
شوند. تیروسیت‌ها (1) را می‌توان با اندازه کوچک‌تر و 
رنگ‌پذیری بیشتر از سلول‌های ) (») تشخیص داد. برخلاف 
تیروسیت‌ها, تفاوت سلول‌های ) در اندازه یا خصوصیات رنگی 
بسیار کمتر است. سلول‌های 6 در داخل فولیکول‌ها یا بین آنهاء 
به راحتی قابل شناسایی‌اند. (,۸۵ ۴۰۰ ۶ ؛ 1382 عم ۴۰۰ «؛ 
تری‌کروم مالوری). 


انتقال هورمون‌های آزاد شده را به حون تسهیل می‌کنند 
شک ل سلول‌های فولیکولار یبا سیروست 

۲۵۵ از سنگفرشی تا استوانه‌ای کوتاه متفیر است 
(شکل ۲۰-۱۹). اندازه و مشخصات دیگر آنها با میزان 
فعالیت‌شان متغیر است که این فعالیت توسط هورمون 
محرکه تیروئید ([[15) هیپوفیز قدامی کنترل می‌شود. در 
غدد فعال بیشتر فولیکول‌ها: اپی‌تلیوم استوانه‌ای کوتاه 
دارند و غددی با سلول‌های فولیکولار سنگفرشی زیاد به 
عنوان غدد کم‌کار درنظر گرفته می‌شوند. 
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(2) تصویر میکروسکوپ الکترونی عبوری از اپی‌تلیوم فولیکولی 
که پاهای کاذب و میکروویلی را در تیروسیت‌ها (1) نشان می‌دهد 
که داخل کلوئید موجود در لومن (1) کشیده شده‌اند. سلول‌ها 
دارای کمپلکس اتصالی رأسی. 31۳71 زیاد. دستگاه گلژی توسعه 
یافته و لیزوزوم‌های فراوان هستند. روی غشاء پایه (80) 
فولیکول‌هاء گاهی سلول‌های "6 قرار می‌گیرند اما عمدتاً در تماس 
باکلوئید داخل لومن نیستند. اینجا دو سلول ) دیده 


تیروسیت‌ها دارای کمپلکس‌های اتصالی ای بوده و 
بر روی یک تیغه پایه قرار دارند (شکل ۲۰-۲۰). سلول‌های 
این اپی‌تلوم دارای ارگانل‌هایی هستند که تولید و ترشح 
فعال پروتئین‌ها و نیز فاگوسیتوز و هضم را به عهده دارد. 
هسته این سلول‌ها معمولاً گرد است و در مرکز سلول قرار 
دارد. ببخش قاعده‌ای این سلول‌ها. دارای شبکه 
اندوپلاسمی حشن گسترده‌ای است. بخش رأسی این 
سلول‌ها با ناحیه مجاور لومن دارای دستگاه گلژی 
مشخص, گرانول‌های ترشحی و لیزوزوم‌ها و فاگوزوم‌های 
فراوان و میکروویلی است. 
یک نوع سلول درون‌ریز دیگر موجود در تیروئید به نام 
ل بارافولیکولر یا سلول ) در داخل غشاء پایه فولیکول 
قرار گرفته و یا به عنوان توده‌های سلولی جداگانه در بین 
فولیکول‌های تیرونیدی. یافت می‌شوند (شکل ۲۰-۲۰ 
سلول‌های پارافولیکولر از سلول‌های ستیع عصبی منشأ 
می‌گیرند. این سلول‌ها بزرگ‌تر از سلول‌های فولیکولار 


‌ 


سلو [ 


هستند و خاصیت رنگ‌پذیری کمتری نسبت به آنها دارند. 


فولیکولر تير ونید. 


می‌شوند که در سمت راست و چپ آنها مویرگ‌های خونی با 
سلول‌های فولیکولی در تماس هستند اما در خارج از غشاء پایه 
قرار دارند. (۲۰۰۰ *«). 

(ظ) تصویر میکروسکوپ الکترونی عبوری از سلول ) که دارای 
دستگاه گلژی بزرگ (6). 115715 گسترده و سیتوپلاسم مملو از 
گرانول‌های ترشحی کوچک که حاوی کلسی تونین می‌باشد. 
(۵۰۰۰). 


این سلول‌ها دارای مقدار کمتری شبکه اندوپلاسمی خشن 
دستگاه گلژی وسیع و تعداد زیادی گرانول‌های کوچک (به 
قطر ۱۰۰-۱۸۰ نانومتر) حاوی کلسی‌تونین (عندهانه(هه) 
هستند (شکل ۲۰-۲۰). بالارفتن سطح کلسیم خون سبب 
ترشح هورمون کلسی‌تونین می‌شود و این باعث مهار 
فعالیت استئوکلاست می‌گردد. اما در انسان این عملکرد در 
مقایسه با نقش هورمون پاراتیرویید و ویتامین 10 در تنظیم 
هومئوستاز طبیعی کلسیم از اهمیت کمتری برخوردار است. 


کاربرد پزشکی 

کمبود مزمن بد غذایی مانعی در جهت ساخت 
هورمون‌های تیروئید است و سبب می‌شود که 
سلول‌های تیروتروپیک هیپوفیز قدامی ترشح 15۳۲ 
بظتری دلشعه باشت. این ابر باعت رش :اسنافن 


۰ 
اوه 


فولیکول‌های تیروئیدی و بزرگ‌شدن تیروئید می‌شود. 
این وضعیت تحت‌عنوان گسوانتر (201067) شناخته 
می‌شود. 


هس سس ی سس سر اس سم مر 155552۳۲۳۲۳۳۳۳۲۲۲۵۹۹۹۲۱۱۵۱۱۹ تک ۲ گت 


دیاگرام فرآیند چند مرحله‌ای را نشان می‌دهد که طی آن 
هورمون‌های تیروئیدی با واسطة تیروگلوبولین ذخیره ساخته 
می‌شوند. در مرحله اگزوکرینی این فرآیند, گلیکوپروتئین 
تیروگلوبولین ساخته می‌شود و به درون لومن فولیکول ترشح 
می‌شود و ید از سلول به درون لومن پمپ می‌شود. در لومن 
ریش.ههای تسیروزین تیروگلوبولین یددار می‌شود و 
مونویدوتیروزین (]11) یا دی‌یدوتیروزین (011) را به‌وجود 


تولید هورمون تیروئید و کنترل آن 

ساخت. ذخیره و آزادسازی هورمون‌های تیروئیدی یک 
فرآیند چند مرحله‌ای غیر معمول در تیروسی‌ها است که 
در دو مرحله. یکی مرحله اگزوکرینی و دیگری مرحله 
اندوکرینی انجام می‌شود. هر دو مرحله به وسیله 1۹1 
تحریک می‌شوند و در یک سلول یکسان با هم انجام 
می‌شوند. جنانچه در شکل ۲۰-۲۱ به صورت حلاصه 
دیده می‌شود. فعالیت‌های عمده این فرآیند شامل مراحل 
ساخحت تیروکلوبولین که مشابه ساير سلول‌های 
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می‌آورد و سپس با پیوند کووالاتس به هم متصل شده تا و1 و و7 
ساخته شوند که هنوز درون گلیکوپروتئین هستند. تیروگلوبولین 
یددار شده به‌وسیله تیروسیت‌ها اندوسیتوز شده و به‌وسیله 
لی‌زوزوم‌ها تجزیه می‌گردد و و1 و 1 فعال و آزاد ازطریق 
اندوکرینی به مویرگ‌های مجاور آزاد می‌شوند. جزئیات هر مرحله 
درمتن آمده‌است. هردو مرحله این فرا یند به‌وسیله تحریک 
شده و احتمال دارد به‌طور همزمان در یک سلول انجام شود. 


صادرکننده گلیکوپروتئین. ساخت پروتئین در شبکه 
اندوپلاسمی خشن و افزودن کربوهیدرات‌ها در دستگاه 
گلژی صورت می‌گيرد. تیروگلوبولین فعالیت هورمونی 
ندارد اما دارای ۱۴۰ ريشه تیروزیل است که برای 
ساختن هورمون تیروئید به کار می‌رود. تیروگلوبولین به 
عنوان یک فرآورده برونریز از وزیکول‌های رأسی 
تیروسیت‌ها به لومن فولیکول آزاد می‌شود. 

۲ جذب بد از خون توسط پرونئین انتقال‌دهنده ۷2/1 
(جتعارهمصره ۷2/1( يا 15( موجود در غشاء سلولی 
قاعده‌ای - طرفی تیروسیت‌ها انجام می‌گیرد که سبب 


بافت‌شناسی پایه 


۰ برابرشدن غلظت ید رژیم غذایی در بافت نیروئید 
نست به پلاسما می‌شود. پایین بودن میزان ید سرم 
سبب افزایش تولید 15 و افزایش جذب ید می‌گردد و 
غلظت پایین سرم جبران می‌شود. یک ناقل ید / کلرید 
۲2۳9۲0۲۵۲ 100106/00107106) که بندرین 
( ۲17 6۲1) نیز نامیده می‌شود و در رأس سلول وافع 
است. ید را از تیروسیت‌ها به درون کلوئید پمپ 
تن 
۴۳ یددار شدن ریشه‌های نیروزیل در تیروگلوبولین به 
وسیله یک یا دو اتم ید و متعاقب اکسید شدن یدید 
(00100) به یدین (100106) در کلوئید انجام می‌شود. 
این اکسیداسیون توسط پراکسیداز تیروئیدی غشایی 
موجود بر سطح میکروویلی‌های تیروسیت انجام 
مشود 

۴ تنکیل .۲ و ,] (که تیروکسین نیز نامیده می‌شود) با 
اتصال کووالانسی دو تیروزین یددار شده که هنوز 
بسشی از تسیووگلویولین > لوئیدی هستنده در 
واکتش‌های جفت شلان انجام می‌شود. 

۵. اندوسیتوز تیروگلوسولین یددار شده توسط تیروسیت‌ها 
و در دو مرحله پینوسیتوز مایعات 1۳0-00256) 
(001105[5طزع و اندوسیتوز وابسته به گیرنده انجام 
می‌شود. وزیکول‌های اندوسیتوزی به لیزوزوم‌ها 
متصل شده و تیروگلوبولین درون آنها با فعالیت 
پروتثازهای لیزوزوم‌ها تجزیه می‌شود. به این وسیله 
هورمون فعال تیروئیدی به هر دو شکل 1 و و1 از 
تیروگلوبولین آزاد می‌شوند. 

۶ ترشح ,]و1 در ناحیه قاعده‌ای - جانبی تیروسیت‌ها 
و به روش درون‌ریز انجام می‌شود: هر دو مولکول 
بلافاصله توسط مویرگ‌ها برداشت می‌شوند. 


تقریباً هر دو هورمون تیروئیدی به محکمی به گلوبولین 
متصل به تیروکسین و یا آلبومین متصل شده و در خون 
حمل می‌شوند. ,1 فرآورده فراوان‌تری است و ۸٩۰‏ 
هورمون‌های تیرونیدی موجود در گردش خون را تشکیل 
می‌دهد. هر دو هورمون. گیرنده‌های درون سلولی یکسانی 
را در سلول‌های هدف دارند اما 15 دو تا ده برابر فعال‌تر از 
۲ است. نیمه عمر و۰ ۱/۵ روز و نیمه عمر م1 یک هفته 
است. هر دو هورمون تعداد و اندازه میتوکندری‌ها را افزوده 
و سنتز پروتلین میتوکندریایی را تحریک می‌نمایند. و این 
امر به افزایش فعالیت متابولیک کمک می‌کند. 


تنظیم‌کننده اصلی وضعیت آناتومیک و عملکردی 
فولیکول‌های تیرونید. 1511 (تیروتروپین)» است که از 
هیپوفیز قدامی ترشح می‌شود (شکل ۲۰-۸). به کمک 
گيرنده 151 که روی سطح قاعده‌ای غشاء تیروسیت‌ها به 
وفور وجود دارد. اين هورمون تروپیک ارتفاع اپی‌تلیوم 
فولیکول را افزايش می‌دهد و تمامی مراحل ساخت و 
آزادسازی هورمون‌های تیروئید را تحریک می‌کند. 
هورمون‌های تیروئید. آزاد شدن 1511 را مهار می‌کنند و 
بدین وسیله میزان طبیعی "و و1 گردش خون را در مقادیر 
ترمال حفظ می‌کند رفک ۲۰-۱۰ سرما سیب اقزایش 
ترشح 15۳ و برعکس گرما و محرک‌های استرس‌زا سبب 
کاهش ترشح آن می‌شود. 


» کارپرد پزشکی 

بیماری 072۷65 یک اختلال خودایمنی است که در آن 
آنتی‌بادی‌ها سبب تحریک طولانی‌مدت سلول‌های 
فولیکولی و آزاد شدن هورمون‌های تیروئیدی (پرکاری 
تیروئید طوذلز0(06۲1۳۲0) می‌شوند. این امر سبب 
الارفتن حالت متابولیکی شده که به صورت کم شدن 
وزن. عصبی شدن. عرق کردن. عدم تحمل گرما و 
علایم دیگر بروز می‌کند. در کسسم‌کاری تسیروئید 
(سعزهزه۲زطاهزط) سطح_ هورمون‌های تیروئیدی 
کاهش می‌یابد. این‌کاهش به‌دلیل التهاب موضعی 
تیروئید یا ترشح ناکافی 15۳ توسط غده هیپوفیز قدامی 
ایجاد می‌شود و اغلب به‌وسیله خستگی. افزایش وزن: 
عدم‌تحمل سرما و کاهش قدرت تمرکز مشخص 
می‌شو 


غدد پاراتیرونید 

عصهاو ۳۵۵۱۳۲۵10 

غدد پاراتیرونید چهار غده کوچک بیضی شکل هر یک به 
ابعاد ۳۶:۳۳ هستند که وزن مجموع آنها حدود ۰/۳۵ 
است. آنها در سطح خلفی غده ۱۳ رای نود ی معسولا 
در داحل کپسول غده بزرگ‌تر فرو رفته‌اند (شکل ۲۰-۲۲). 
عروق کوچک هر یک از غدد از شریان‌های تیروئیدی 
تحتانی جدا می‌شود. هر غده پاراتیروئید کپسول ظریفی 
دارد که تیغه‌هایی را به درون غده می‌فرستد. یک استرومای 
رتیکولر پراکنده. دستجات بلند و متراکم سلول‌های 
ترشحی را حمایت می‌کند. 


۳۵6۸۵۲۱0۲ ۷۷ 


چهار غده کوچک پاراتیروئید به طور طبیعی به وسیله کپسولی 
احاطه شده‌اند و روی سطح خلفی غده تیروئید قرار گرفته‌اند. 


غدد پاراتیروئید از بن‌بست‌های حلقی جنینی منشاً 
می‌گیرند. غدد پاراتیرونید فوقانی از چهارمین بن‌بست 
حلقی و غدد پاراتیروئید تحتانی از سومین بن‌بست حلقی 
مخشا گرفته‌اند. گاهی اوقانت در سسیر مهابچرت چنیتی ایخ 
غده به سمت غده تیروئید در حال تکامل اختلالی ایجاد 
می‌شود و در نتیجه در تعداد و موقعیت غدد پاراتیروئید 
تغییراتی رخ می‌دهد. در حدود ۸۱۰ افراد احتمال دارد 
بافت غده پاراتیروئید به تیموس بچسبند چرا که هر دو از 
یک بن‌بست حلقی منشأ می‌گیرند. 

سلول‌های درون‌ریز غدد پاراتیروئید سلول‌های اصلی 
(دولاهه 91۶ 0۲ 1861221:) نامیده می‌شوند. سئول‌های 
اصلی. سلول‌هایی چندوجهی و کوچک هستند که 
هسته‌ای گرد دارند و سیتوپلاسم آنها روشن و کمی 
اسیدوفیل است (شکل ۲۰-۲۳). گرانول‌های نامنظم 
سیتوپلاسمی حاوی پلی‌پپتیدی به نام هورمون پاراتیر وئید 
۲۱ هستند. که تنظیم‌کننده مهم میزان کلسیم خون 
می‌باشد. ۳1۳1 سه هدف اصلی دارد: 


موب : مر 2 
۰ 3 رنه 
(8) یک لوب کوچک غده پاراتیروئید که به وسیله تیغه‌های 
بافت همبند (8) احاطه شده و طناب‌های فشرده از سلول‌های 
اصلی )۳ کوچک ر نشان می‌دهد. غده پاراتیروئید مسین؛ 
تعداد زیادی از سلول‌های اسیدوفیل و بزرگ و بدون عملکرد را 
نشان می‌دهد که سلول‌های اکسی‌فیل (0) تامیده می‌شوند؛ 
ممکن است این سلول‌ها به صورت منفرد و يا در دستجاتی با 
اندازه‌های متفاوت دیده شوند. (۶۰*؛ ۲16). 
() بزرگنمایی بیشتر نشان می‌دهد که سلول‌های اصلی هسته 
گرد مرکزی و سیتوپلاسم کم‌رنگ دارند. طتاب‌هایی از 
سلول‌های اصلی که هورمون پلی‌پپتیدی پارتیرونید 6۳90 را 
ترشح می‌کنند. مویرگ‌ها را در بر می‌گيرند. (۰ ۳۰ + تآک ۳۲ 


۲ استئوبلاست‌ها با تولید فاکتور تحریک‌کننده 


استئوکلاستی («ماعم عطزاهانصتاماعماه05۱60) به 
۳111 پاسخ داده و تعداد و فعالیت استئوکلاست‌ها را 
می‌افزایند. در نتیجه ماتریکس کلسیفیه شده استخوال. 
جذب شده و 2 آزاد می‌شود و غلظت 2و 
گردش خون را بالا می‌برد. بالارفتن غلظت *ه) تولید 
714 را متوتف می‌کند.بنبراین اثر ۳17 روی *2و) 


خون, متضاد با اثر کلسی‌تونین است. 

درلوله خمیده دور قشر کلیه. ۳111 بازجذب *2ه را 
تحریک می‌کند (و بازجذب فسفات را در لوله‌های 
نزدیک مهار می‌کند). 

 «‏ ۳117 هم‌چنین به‌طور غیر مستقیم جذب *82) را در 
رود؛ باریک به وسیله تحریک فعال‌سازی ویتامین (1 
افزايش می‌دهد. 


با افزايش سن. بسیاری از سلول‌های ترشحی با 
سلول‌های چربی جایگزین می‌شوند به طوری که در یک 
فرنق عسن میگی از لباز قده وا سلوک‌های. چرمی غر‌ساوند. 
جمعیت کسوچک‌تری که اغلب گروهی می‌باشند و 
سلول‌های اکسی‌فیل نامیده می‌شوند نیز گاهی دیده 
می‌شوند. ایین سلول‌ها در افراد مسن بیشتر مشاهده 
می‌گردند. این سلول‌ها از سلول‌های اصلی. بسیار بزرگ‌تر 
بوده و به وسیله سیتوپلاسم بسیار اسیدوفیل مملو از 
میتوکندری‌هایی با شکل غیر طبیعی مشخص می‌شوند. با 
افزایش سن بعضی از سلول‌های اکسی‌فیل تولید میزان کمی 
از ۳7 را نشان می‌دهند. این امر نشان می‌دهد که این 
سلول‌ها از سلول‌های اصلی منشاً گرفته ولی دستخوش 
تغییراتی شده‌اند. 


در کم‌کار ی پاراتیروئید (صعن8ز۲0ط)00۵002۲۵), 
کاهش ترشح ۳111 سبب می‌شود استخوان‌ها متراکم‌تر 
شده و مواد معدنی بیشتری در آنها تجمع یابد و 
عضلات مخطط انقباضات غیر طبیعی داشته باشند که 
به‌دلیل غلظت ناکافی یون کلسیم می‌باشد. ۳11 اضافی 
در اثر پرکار ی پاراتیروئید (صعنقزه 0۱۳62۵۲2۵۲ 
فعالیت و تعداد استئوکلاست‌ها را افزايش داده و سبب 
افزایش سطح کلسیم خون می‌شود که این کلسیم 
می‌تواند به صورت پاتولوژیک در غضروف. شریان‌ها و 
یا کلیه‌ها رسوب کند. 


غده پدنه‌آل با صنوبری 
غده پینه آل که نام دیگر آن» ابی‌فیز مغزی ۵01۴۷۹[5) 
((۲ است. ریتم روزانه فعالیت‌های بدنی را تنظیم 
می‌کند. این غده بسیارکوچک بوده و به‌صورت یک عضو 
مخروطی است که حدود صصه۵ طول و ۲-۵۲۲۲ 


عرض دارد. این غده از اکتودرم عصبی (نوروا کتودرم) در 
را شنیب سوم کار و ترسط سدق بای 
مغز متصل است. غده پینه‌ال با بافت همبند نرم‌شامه 
پوشیده می‌شود. استطاله‌های بافت همبند به صورت 
تیغه‌هایی که دارای عروق خونی کوچک است ده را به 
لریول‌های تانتظمی تقمیم می‌کتند. 

بیشترین و مش خص‌ترین سلول ترشحی آن 
پینه آلوسیت‌ها (010621001165) هستند که سیتوپلاسم کمی 
بازوفیل و هسته‌های نامنظم یوکروماتین دارند (شکل 
۲۰-۴ از نسظر فسراساتاری پیته‌آلوسیت‌ها دارای 
وزیکول‌های ترشحی تعداد زیادی میتوکندری و زوائد بلند 
سیتویلاسمی هستند که تا تیغه‌های همبندی رگ‌دار امتداد 
می‌یابند و در اتساع‌های نزدیک مویرگ‌ها ختم می‌شوند و 
عملکرد اندوکرین را نشان می‌دهند. اين سلول‌ها ملاتونین 
را تولید می‌کنند که یک ماده از مشتقات ترییتوفان با وزن 
مولکولی کم است. الیاف سمپاتیک بدون میلین وارد غده 
پینه‌آل شده و به پینه‌الوسیت‌ها ختم شده و با آنها سیناپس را 
شکل می‌دهند. 

آزاد شدن ملاتونین از پینه‌آلوسیت‌ها در هنگام تاریکی 
شب افزایش یافته و با روشنایی روز مهار می‌گردد و در 
نتیجه این نوسانات روزانه در سطح ملاتونین خون: 
تغییرات ریتمیک در فعالیت هیپوتالاموسء غده هیپوفیز و 
سایر بافت‌های اندوکرین ایجاد می‌شود که از خصوصیات 
اعمال و رفتار نیزیولوژیک در ریتم سیرکادین (۲۴ ساعته یا 
روز و شب) است. در انسان‌ها و ساير پستانداران سیکل 
روشنی و تاریکی در شبکیه تشخیص داده می‌شود و از 
طریق راه‌های عصبی شبکیه‌ای هیپوتالاموسی و هسته 
سوپرا کیاسماتیک و راه‌های الیاف سمپاتیک وارد شده به 
غده پینه‌آل به این غده منتقل می‌شود. بنابراین غده پینه‌آل به 
عنوان مبدل نورواندوکرینی عمل کرده و تحریکات حسی 
ورودی مثل روشنایی یا تاریکی را به تغییر در عملکرد 
بسیاری از هورمون‌ها تبدیل می‌کند. 

غده پینهآل هم‌چنین دارای سلول‌های گلیال بینابینی 
(علام ادناع اهناناهع)0) است که آستر وسیت‌های تغییر 
شکل یافته بوده و با رنگ‌آمیزی پروتئین رشته‌ای اسیدی 
گلیالی (هنهامیم منقنعه علاتطظ امناع) واکنش مثبت 
نشان داده و ۵/ سلول‌ها را تشکیل می‌دهند. این سلول‌ها 
هسته‌های کشیده‌ای دارند که نسبت به پینه‌آلوسیت‌ها 
رنگ‌پذیری بیشتری دارند و معمولاً در نواحی دور عروقی 
و بین گروه‌هایی از پینهآلوسیت‌ها یافت می‌شوند. 


ِح‌‌‌‌9‌‌۹‌َ۹َ۰۹۰ب(ت۹۰۹9۹9۹9۹9۹9۹9۹9۰ب۰٩۰٩۹۰۰۹۰٩۹۹‎ ۰٩۹ 00000000000۹0۰00 


(8) تصویر میکروسکوپی» گروهی از پینه‌الوسیت‌ها را نشان 
می‌دهد که به وسیله تیغه‌هایی (8) احاطه شده‌اند و حاوی 
وریدچه‌ها (۷) و مویرگ‌های خونی (پیکان‌ها) هستند. هم‌چنین 
یک رسوب معدنی خارج سلولی به نام هب2۳۵2 باصی 


(۸)) دیده می‌شود که اهمیت فیزیولوژیک آن ناشناخته است. 
اما یک مارکر و مشخصه عالی برای غده پینه‌آل است. 

(۲۰۰ ۰+ لک 

(ظ) در بزرگنمایی بالاتره تعداد زیادی پینه‌آلوسیت () بزرگ با 
هسته‌های یوکروماتین با چند آستروسیت (۸) قابل مقایسه 
هستند که هسته‌های طویل‌تر و تیره‌تر دارند. آستروسیت‌ها 
اساساً در تیغه‌ها و نزدیک رگ‌های خونی کوچک (۷) قرار دارند. 
مویرگ‌ها (پیکان) به فراوانی مویرگ‌ها در سایر غدد درون‌ریز 


»_کاربرد پزشکی 


اجسام آرناسیا که بسیار کلسیفیه شده‌اند به عنوان یک 
مارکر و مشخصه برای موقعیت خط میانی (هنان) 
غده پینه آل در بررسی‌های رادیولوژیک متعدد از مغز 
به کار می‌روند. تس ومورهای منشأً گرفته از 
پینه آلوسیت‌ها بسیار نادر هستند. اما اين تومورها 
می‌توانند خوش‌خیم و يا بسیار بدخیم باشند. 


یک مشخصه غده پینه‌آل وجود اجسام سختی با 


نیستند. در گوشه پایین و سمت چپ تصویر بخشی از یک 
(ه6)) هدجه 0۳۳5 خیلی بزرگ دیده می‌شود که 
ساختار کلسیفیه شده‌ای است و به نام شن مغزی هم نامیده 
می‌شود. در طول تیفه‌هاء تنه‌های عصبی از اعصاب بدون میلین 
سمپاتیک وجود دارد که به‌طور غیرمستقیم با نورون‌های 
دریافت‌کننده تحریکات نوری (60۲0۵5 0۳۵۱۵۲۵۵۵۳۲۶) در 
شبکیه مرتبط هستند و به پینه آلوسیت‌ها می‌رسند و آنها را 
برای آزادسازی ملاتونین در طول تاریکی تحریک می‌کنند. 
سطح ملاتونین گردش خون یک فاکتور تعیین‌کننده آزادسازی 
هورمون در ریتم‌های شبانه‌روزی و فعالیت‌های فیزیولوژیک بدن 
است. (۴۰۰ *«: 016. 


اندازه‌های متفاوت از نمک‌های کلسیم و منیزیم است که 
شن مغزی و یا کورپورا آرناسیا (2۲602662 607۳0۲۵ 
نامیده می‌شوند و از معدنی شدن رسوب پروتئینی خارج 
سلولی ایجاد می‌شوند. این اجسام سخت در دوران کودکی 
ایجاد می‌شوند و به تدریج با افزايش سن بر تعداد و اندازه 
آنها افزوده می‌شود ولی اثر واضحی بر عملکرد غده ندارند. 
در جدول ۲۰-۵ سلول‌های اندوکرین اصلی: 
هورمون‌ها و عملکرد غده فوق کلیه. جزایر پانکراس: 
تیروئید. پاراتبروئید و غده پینه‌ال خحلاصه شده است 


بافت‌شناسی پایه 


مزال ۲99 سلول‌ها. هورمون‌های مهم و عملکردهای اعضای اصلی درون‌ریز دیگر. 
سلول‌های اندوکرین هورمون‌های اصلی عملکردهای اصلی 
قشر غدد فوق‌کلیه سلول‌های ناحیه حلقوی مینرالوکورتیکوئیدها بازجذب آب و "2 و ترشح "را در کلیه 
سازند 
مب ترل‌هان تایه کلر و گر گ‌ها متابولیسم کربوهیدرات‌ها را تحت تأثیر قرار داده؛ 
وقعدآق فعالیت‌های سلول‌های آیمنی را تضعیف می‌کنند. 
(فاسیکولاتا) 
سسلول‌های ناحیه آندروژن‌های ضعیف پیش‌ساز تستوسترون یا استروژن 
شبکه‌ای 
(رتیکولار) 
مسدولای غدد سلول‌های کرومافینی ‏ اپی‌نفرین ضریان قلب و فشارخون را افزايش می دهد 
فو قکلیه 
نوراپی‌نفرین رگ‌ها را تنگ می‌کند؛ ضربان قلب و فشارخون را 
جزایر پانکراس سلول :6 گلوکاگون سطح گلوکز خون را بالا می‌برد 
سلول ۵ انسولین سطح گلوکز خون را پایین می آورد 
سلول ۵ سوماتواستاتين ترشح انسولین, گلوکاگون و سوماتوتروپین را مهار 
می‌کند 
الیل 21 پلی پپتید پانکراسی ترشح آنزیم‌های پانکراسی و "و۲300 را مهار 
می‌کند 
غدد تیروئید سلول‌های فولیکولی هورمون‌های تیروئیدی شدت متابولیسم را افزایش می‌دهند. 
سلول‌های پاراقولیکولی کلسی تونین توسط مهار فعالیت استئوکلاست‌ها سطح *022 
یا سلول‌های ) خون را می‌کاهد 
غدد پاراتیروئید سلول‌های اصلی همورمون پاراتیروئید توسط تحریک فعالیت استئوکلاست‌هاسطح *2) 
غده پینه آل پینه آلوسیت‌ها ملاتوئین ریتم سیرکادین را تنظیم می‌کند 
۰ غده هیپوفیز دو قسمت اصلی دارد: بخش خلفی که بخش فییوکالاموسی بة ساول‌عای پخش قداعی ضییوفیز اهمیت 
عصبی (16۷۲092 38798) نامیده می‌شود و از رشد رو به دارند که در اینجا این فاکتورها ترشح سلول‌ها را کنترل 
پایین مغز در حال تکوین به وجود می‌آید و توسط قیف می‌کنند. 
(صبا تنل عقط) به هیپوتالاموس متصل می‌شود. ۶ این سیستم پورت شامل یک شبکه موبرگی اولیه در قیف و 
هیپوفیز قدامی شامل یک بخش دیستال 0575) سطح تحتانی هیپوتالاموس و یک شبکه انویه در بخش 
(عناهاعذه بزرگ. بخش تکمه‌ای (وذاه:۱۵6 0215) که دیستال است که توسط وربدهای پورت به هم متصل شده و 
قیف را احاطه می‌کند و یک بخش بینابینی 0275) به درون ورید هیپوفیزی تخلیه می‌شوند. 
(10067006012 نازک در مجاورت بخش عصبی است. سلول‌های درون‌ریز هیپوفیز قدامی را براساس خاصیت 
* عروق خونی سیستم پورت هیپوفیزی | هیپوتالاموسی رنگ‌پذیری عمومی اسیدوفیل. بازوفیل و کروموفوب 
در حمل و نسقل فاکتورهای پپتیدی از نورون‌های می‌نامند. سلول‌های کروموفوب فاقد گرانول‌های ترشحی 
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هستند و رنگ‌پذیری ضعیفی دارند. 

اسیدوفیل‌ها و بازوفیل‌ها به عنوان سلول‌های سازنده 
هورمون‌های هیپوفیزی به شمار می‌آیند که با استفاده از 
تکنیک ایمونوهیستوشیمی و آنتی‌بادی علیه هورمون‌های 
اختضاصی قایل تطخیص مس اند 

اسیدوفیل‌ها اساسا با سسوماتوتروف تولیدکننده 
سوماتوتروپین (هورمون رشد) یا لاکتوتروف 
(مامو تروف) تولیدکننده پرو لاکتین (,[۳۶) هستند. 
بازوفیل‌ها شامل گنادو تروف تولیدکننده هورمون محرکه 
فولیکول (۳۹۲1) و هورمون لوتئینی‌کننده (3) و 
تیروتروف هستند که هورمون محرکه تیروئید (1513) را 
می‌سازند. 

نوع سومی از بازوفیل‌هاء کورتیکوتروف است که 
پرواپیوملانوکور تین (۳0۵1۷0) را می‌سازند. ۳0۷۲6 
وبا پ روط رها تاه نرتسو ز 30 
آدرنوکور تیکو تروپ ([۸1) و هسورمون بستا- 
لیپو تروپ (8-1۳11) را می‌سازند. 

راه عصبی هیپوفیزی هیپوتالاموسی شامل دستجاتی از 
اکسون‌های عصبی هستند که از هسته سوپراابتیک 
(501) و هسته پاراونتریکولار (۳۷۷) در هیپوتالاموس 
به هیپوفیز خلفی می‌رسند. 

نورون‌های هیپوتالاموس در 5001 وازوپرسین یا هورمون 
ضصد ادراری (۵1) را می‌سازند و نورون‌های ۳۱۷ 
اکسی‌توسین را تولید می‌کنند. هر دو این هورمون‌ها قبل از 
این‌که در مویرگ‌های هیپوفیز خلفی آزاد شوند. در اتساعات 
اکسونی به نام اجسام هر ینگ (000169 ع1167110) ذخیره 
قی شوت 


غدد فوق‌کلیوی 


قشر فوق‌کلیه در هر غده فوق‌کلیه از سه ناحیه متحدالمرکز 
تشکیل شده است. این نواحی از نظر بافتی متفاوت بوده اما 
سلول‌های هر سه ناحیه, هورمون‌های استروئیدی تولید کرده 
و آن رابه مویرگ‌های مشابهی تخلیه می‌کنند. 

سطحی ترین ناحیه. ناحیه گلومرولوزا است که از دستحات 
مدور سلولی تشکیل شده و مینرالوکور تیکوئیدهایی مثل 
آلدوسترون را می‌سازند که سطح الکترولیت‌ها را تنظیم 
ناحیه فاسیکولاتای میانی. پهن‌تر بوده و دارای دستجات 
سلولی بلند است که گسلوکوکور تیکویدهایی مثل 
کورتیزول را می‌سازند که متابولیسم کربوهیدرات‌ها را از 
داخلی‌ترین ناحیه. ناحیه رتیکولار است که از شبکه‌ای از 
سلول‌ها تشکیل شده که آندروژن ضعیف دهیدرواپی - 


اندروسترون (0۴18۸) را تولید می‌کنند. این آندروژن در 
مردان و زنان به تستوسترون تبدیل می‌شود. 

« _ مدولای فوق‌کلیه شامل سلول‌های کرومافینی منشأ گرفته 
از ستیغ عصبی است و هورمون آپی‌نفرین و یا نوراپی‌نفرین 
را تولید می‌کند که پاسخ به استرس را تنظیم می‌کنند. 


جزایر پانکراس 

جزایر پانکراسی یا جزایر لانگرهانس. دسته کوچکی از 
سلول‌های کم‌رنگی هستند که در میان بافت برونریز پانکراس 
قرار دارند. اين جزایر شامل سلول‌های 8 يا تولیدکننده 
انسولین. سلول آلفا با سازنده گلوکاگون و سلول ۵ یا 
سازنده سوماتواستاتین هستند. 


غده تیروئید 

غده تیروئید از فولیکول‌های کروی تشکیل شده که دارای 
اپی‌تلیوم ساده متشکل از تیروسیت‌ها در اطراف یک لومن 
حاوی تیروگلوبولین هستند. 

تسیروگلوبولین. گلیکوپروتلین بزرگی است که در آن 
ریشه‌های تیروزین. بسددارشده و به‌عنوان پیش‌ساز 
هورمون‌های تیروئیدی تیروکسین و تری یدو تیرونین به 
کار می‌رود. این هورمون‌ها زمانی آزاد می‌شوند که پیش‌ساز 
هورمونی تجزیه گردد. 

فولیکول‌های تیروئیدی هم‌چنین دارای تعداد کمی 
سلول‌های بزرگ‌تر و کم‌رنگ‌تری به نام سلول‌های 
پارافولیکولی یا سلول :) هستند که هورمون پلی‌پپتیدی 
کلسی تونین را تولید می‌کند. 


غدد پارا تیروئید 

»_ بر روی بخش خلفی غده تیروئید چهار ده کوچک 
پاراتسیروئید قرار دارد. هر غده به‌طور عمده دارای 
سلول‌های اصلی است که هورمون پاراتیروئیدی 
(۳713) را ترشح نموده و سطح "82 خون را می‌اقزایند. 


غده پینه‌آل 

ء ‏ غده پینه‌آل از اکتودرم عصبی منشأ می‌گیرد که به مغز 
متصل باقی مانده و از نورون‌های تغییر شکل یافته‌ای به نام 
پینه آلوسیت تشکیل می‌شوند که یک آمین به نام ملاتونین 
را ترشح می‌کنند. 

مشخصه پینه‌آل, اجسام سختی (6006۲61108) به نام 
احسام آرناسیا (2760206 60700۲8) یا شن مفری است. 
ارتباطات نورونی از شبکیه به پینه آلوسیت‌ها سبب ترشح 
روزانه ملاتونین می‌شود که فعالیت‌های فیزیولوژیک را به 
صورت ریتمیک درمی‌آورد. 


بافت‌شناسی پایه 


غدد درون‌ریر 


۳ 


کدام یک از موارد زیر گلوکوکورتیکوئیدها را بهتر توصیف 
الف) شامل هورمون استروئیدی آلدوسترون هستند. 
ب) در پاسخ به تحریک توسط ۸21 تولید می‌شوند. 
ج) عمدتاً توسط ناحیه‌گلومرولوزا تولید می‌شوند. 
د) در حالت طبیعی. باعث افزایش پاسخ ایمنی می‌شوند. 
ه) شامل هورمون استروئیدی دی‌هیدرواپی‌اندروسترون 
(1(۲1۳۴۸) هستند. 
به ونان بارداری که وایمان را شروع کزفماند: اما این روند ادامذ 
پیدا نمی‌کند. پیتوسین را به صورت داخل وریدی تزریق 
می‌کنند تا انقباضات رحم تحریک شود و زایمان تسهیل 
گردد. پیتوسین نام تجاری نوعی هورمون است. این هورمون 
هر کدام نافت اتموگر ین ساشقه می شوو؟ 
الف) بخش دیستال (5621ن عتهم) 
ب) فولیکول‌های تخمدانی 
ج) بخش عصبی (6۲۷۵5۵ 2275) 
د) جفت 
ه) بخش توبرال (کناعع06) وتدم) 
کدام هورمون در پاسخ به کاهش سطح کلسیم خون ترشح 
می‌شود؟ 
لف) پلی‌پپتید پانکراسی 
ب) اندورفین بتا 
ج) سوماتواستاتین 
د) کلسی تونین 
ه) هورمون پاراتیروئید 
بیماری آدیسون (یانارسایی قشر فوق‌کلیه) اختلالی عمومً با 
منشأً خودایمنی است که می‌تواند باعث دژنره شدن و حذف 
سلول‌ها در غدد آدرنال شود. فلودروکورتیزون؛ نوعی 
مینرالوک وکور تیکوئید است که برای درمان مبتلایان به 
آدیسون استفاده می‌شود. پاسخ به اين دارو. نشان‌دهنده این 
است که کدام قسمت از غدد آدرنال در این بیماری درگیر 
بودند؟ 
الف) مدولا 
ب) ناحیه گلومرولوزا 
ج) ناحیه رتیکولاریس 
د) ماکولادنسا 
ه) ناحیه فاسیکولاتا 
گلوکاگونوما یک تومور بدخیم است. این تومور از کدام یک از 
سلول‌های زیر تشکیل می‌شود؟ 
الف) سلول‌های ۸ یا » 
ب) سلول‌های ظ یا ۵ 
ج) سلول‌های کروموفیل 
د) سلول‌های ۲ با 8 
ه) سلول‌های موکوسی 


و 


ترشح, تغییرات شیمیایی و ذخیره. بازجذب و هضم یک 

پروتلین» در سلول‌های اپی‌تلیال کدام بافت اندوکرین صورت 

می‌پذیرد؟ 

الف) نوروهیپوفیز 

ب) مدولای آدرنال 

ج) آدنوهیپوفیز 

د) غده تیروئید 

ه) سلول‌های نورواندوکرین دئودنوم ۱ 

ترشح کدام یک از سلول‌های نورواندوکرین» مستقیما با 

فعالیت عصبی کنترل می‌شود و مربوط به هورمونی است که 

فعالیت متابولیک‌را در شب کاهش می‌دهد؟ 

الف) پیتوسیت 

ب) ملانوسیت 

چ‌ِ اجسام هرینگ نوروهیپوفیز 

داسلول ترودافین 

ه) پینه‌الوسیت 

بعضی از بافت‌ها یا سلول‌های اندوکرین پستانداران می توانند 

به‌طور آزمایشگاهی به نواحی پرعروق (مثال مخاط دهانی) در 

دریافت‌کننده‌هایی که از نظر ژنتیکی مشابهند. پیوند شوند و 

بالق باقرح جد مب رت یس باعقظیی متالسب: دام مي ابف: 

بخش دیستال گزينة خوبی برای این گونه مطالعات پیوند 

بافتی نیست. دلیل این امرکدام یک از موارد زیر است؟ 

الف) رد شدن پیوند بافت‌های مرتبط با اعصاب» شدید‌تر از 
سایر ارگان‌های اندوکرین صورت می‌پذ برد. 

ب) بعد از اینکه ارتباط آکسونی این بخش با هیپوتالاموس 
قلي شیف عخیم هورمونی آن عذقمی رد 

ج) پس از جدا کردن این ناحیه از سیستم پورت 
هیپوتالاموسی -هیپوفیزی. سلول‌های این ناحیه فعالیت 
خود را از دست می‌دهند. 

د) تشکیل عروقی خونی تازه. در مکان پیوند در این بافت 
صورت نمی‌پذ یرد. 

ه) دیواره عروقی شریان‌های هیپوفیزی فوقانی. منحصربه‌فرد 
است. 

خانم ۴۵ ساله‌ای که از هیفت اجرایی یک شرت ااسته از 

اينکه «هميشه خسته است» شکایت می‌کند. او خاطرنشان 

می‌گن که به مات ۴ ماهبا اینکه‌پیشتر می‌خوانده اما همیفه 

خسته است. همچنین می‌گوید که نمی‌تواند کارهای کوچک 

شا را تام دهم هر سل کار قیر بی‌سال استه اقالب 

یبوست دارد و نمی‌تواند سرما را تحمل کند. علی‌رغم میل 

خانواده و همکاران. هميشه دمای ترموستات خانه و محل کار 

را بالا می‌برد. همچنین می‌گوید که پوست او خیلی خشک 

بوده و استفاده از لوسیون و کرم. نتوانستند این خشکی را 

برطرف کنند. نمونه‌ای از غده تیروئید او. نشان‌دهنده قشر 

لنفوسیتی متراکم با مراکز زایا در سراسر پارانشیم غده است و 


تص 0۵53۲۲۲۲۲۲۲۲۲۲۲۲ 


آزمایش‌های بیشتر» التهاب تیروئید ۳ نشان می‌دهد. کدام پرسش‌هاء مادر اشاره می‌کند که دوره‌های ماهبانه دختره در 


۱ یک از موارد زیر احتمالاً در آزمایش خون این فرد مشاهده ماه‌های اخیر آغاز شده‌اند. آزمایش خون. نشان‌دهنده سطح 
می‌شود؟ بالای هورمون‌های مرتبط با استروژن و نیز کور تیزول است. 

۱ الف) افزايش سطح 5۳1 کدام یک از تشخیص‌های تجربی زیر» تمام نشانه‌های بالا را 
ب) افزایش سطح و1 و 14 شامل می‌شود؟ 

۱ ج) اتوآنتی‌بادی‌هایی علیه گیرنده هورمون تیروئید الف) بیماری 0۳8166 به دلیل آنتی‌بادی‌هایی که گیرنده 
د) افزایش سطح کلسی تونین را تحریک می‌کنند. 

ه) افزایش سط حگلوکوکور تیکوئیدها ب) اختلالی در هسته پااونتریکولار 

۱ ۰ دختر ٩‏ ساله‌ای که کوچک‌ترین فرزند بین ۴ دختر است به چ) فعالیت بیش از حد سلول‌های ناحیه گلومرولزا در قشر 
همراه مادرش به مرکز طبی کودکان می‌آید. مادر می‌گوید که آدرنال 
دخترش حداقل ۴ ماه «بیش‌فعال شده و نمی‌تواند بخوابد. ‏ د) تومور خوش‌خیمی که سلول‌های موجود در آدنوهیپوفیز را 
نمی‌تواند در مدرسه هم تمرکز خود را حفظ کند. در حین ه) یک جهش غیرفعال‌کننده در ژن تیروگلوبولین 


۷2 و وخ کر رک مق 


او تست ات سس یت ۷ سس ترس در ی و ی و و و و سر ور رت[ 


۳ 


بیضه‌ها 
بافت بینابینی 
لوله‌های اسپرم‌ساز 
اسپرماتوژنز 
ماهیت دودمانی سلول‌های زایای مرد 
اسپرمیوژنز 
سلول‌های سرتولی 
مجاری داخل بیضه‌ای 
مجاری تناسلی دفع‌کننده 


دستگاه تولیدمثل مرد شامل بیضه‌ها. مجاری تناسلی, غدد 
ضمیمه و آلت تناسلی مردانه است (شکل ۲۱-۱). بیضه‌ها 
اسپرم تولید می‌کنند. همچنین دارای سلول‌های آندوکرین 
ترشح‌کننده هورمون‌هایی مانند تستوسترون نیز هستند که 
فیزیولوژی تولیدمثلی مرد را کنترل می‌کنند. تستوسترون 
جهت اسپرماتوژنن تمایز جنسی در طی تکامل رویانی و 
جنینی و کنترل ترشح گنادوتروپین در هیپوفیز: اهمیت دارد. 
دی‌هیدرو تستوسترون. مستابولیتی از تستوسترون بر 
بسیاری از بافت‌های بدن (مانند غدد ضمیمه تناسلی مرد و 
فولیکول‌های مو) در طی دوران بلوغ و بزرگسالی اثر فازف 

مجاری تناسلی و غدد فرعی ترشحاتی تولید می‌کنند 
که لازمه فعالیت اسپرم و به جلو راندن اسپرم و خروج آنها 
از پیشابراه آلتی است. این ترشحات مواد غذایی برای 
اسپرم‌ها را تا هنگامی که در مجرای تولیدمثلی مرد هستند 
تأمین می‌کنند. اسپرم‌ها و ترشحات مجاری تناسلی و غدد 
ضمیمه. منی (5677070» واژه لاتين به معنی بذر) را ایجاد 
می‌کنند که از طریق آلت تناسلی به دستگاه تناسلی زن 


عرضه می‌شود. 


دستگاه تولیدمثل مر د 


۲۵۵۲۵0۱06۲۱۷۵ ۵۵1 عط ]" 


اپی‌دیدیم 

مجرای دفران 
غدد ضمیمه (فرعی) 

وزیکول سمینال 

غده پر وستات 

غدد پیازی - پیشابراهی 
الت تناسلی 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


ندضه‌ها و5ع]وع] 
هر بیضه به وسیله کپسولی از جنس بافت همبند متراکم به 
نام سفید پرده (21862 210۱ 18122]) احاطه می‌شود که در 
سطح خلفی بیضه ضخیم شده و مد باستیوم دیضه 
(5[ا5ع] ۷ ۳60125۲) را تشکیل می‌دهد. و از اين ناحیه 
لیفی دیواره‌هایی به درون بیضه تفوذ کرده و آن را به حدود 
۰بسخش هرمی به‌نام لوبول‌های سضه 18۵۲ 


(:۱00۷16 تقسیم می‌کنند (شکل‌های ۲۱-۲ و ۲۱-۳). هر 
لوبول دارای بافت همبند سست و سلول‌های درونر یر 
بینابینی (1[5ع۵ 1ق1816151101) (سلول‌های لابد یگ) ۰0۱۵۱ 
مترشحه تستوسترون و یک تا چهار لوله مسنی‌سا 
(۷۵۱۷۵۱۵5) 5نا ۱ ابسیار پیج‌خورده می‌باشد که در 
آنها تولید اسپرم انجام می‌شود. 

بیضه‌ها در خلف صفاق و در دیواره خلفی حفره 
شکمی رویان تکامل می‌یابند و درطی تکامل رویان. 
حرکت کرده و سرانجام در دو نیمه کیسه بیضه 56۲0121) 
(520 از انتهای طناب‌های اسیرماتیک (60۳06 ۹(6۳۳26) 
آویزان می‌شوند (شکل ۲۱-۲). در طی مهاجرت بیضه‌ها از 
حفره شکمی. هر بیضه کیسه‌ای سروژی مشتق از صفاق به 


» ۵۵۲ «( 


دفران که از کیسه بیضه به سمت پیشابراه می‌روند. ۳ نشان 
می‌دهد. به دلیل نزول بیضه‌ها از حفره شکمی به کيسةٌ بیضه در 


نام تونیکا واژبنالیس (داادجنو۵ ۵ع1۵1) را همراه دارد. 
تونیکا واژینالیس از یک لایه جداری خارجی که کیسه بیضه 
را می‌پوشاند و یک لایه احشایی داخلی که سفیدپرده را در 
قدام و طرفین بیضه پوشش می‌دهد. تشکیل شده است 
(شکل ۲۱-۲). 

ارزیابی تکامل اسپرم در حیوانات خونسرد نشان داده 
است که در روند تشکیل اسپرم مکانیسم‌های مولکولی 
خاصی نمی‌تواند در دمای پایه بدن (۳۷۳۵). انجام شود. 
دمای مناسب تقریباً ۳۳۹۵ در کیسه بیضه به وسیلة 
مکانیسم‌های متعددی حفظ می‌شود. هر شریان بیضه‌ای 
توسط شبکه‌ای غنی از سیاهرگ‌های پسیچک‌مانند 
(+سهام دمص هماج صعع) لحاطه شده است که 
دارای خون خنک‌تر از بیضه است. این شبکه وربدی 
می‌تواند حرارت خون شریانی را ازطریق دستگاه تبادل 
حرارتی درجهت مخالف 
(ععصدطعه معط اصعصهتعاماهع) بکاهد. تبخیر عرق از 
کیسه بیضه نیز باعث کاهش حرارت می‌گردد. نقباض و 
انبساط عضله نازک دارتوس کیسه بیضه و عضلات کرماستر 


دوران تکامل جنینی. مجرای دفران در سطوح قدامی و فوقانی 
مثانه قرار گرفته است. 


حرکت می‌دهند که این اعمال نیز به کنترل حرارت بیضه 
منک مر کته 


تجمع اضافی مایع سروزی در یک یا دو طرف کیسه 
بیضه, هیدروسل (۲371700616) نامیده می‌شود که. یکی 
از شایع‌ترین علل تورم کیسه بیضه می‌باشد که اين 
وضعیت به راحتی با جراحی قابل درمان آستفته 

کر بپتو رکید یسم (صطعزل۲(۳۱0۲61)) (واژه یونانی 
:200 به معنی پنهان و عفء(0 به معنی بیضه)؛ 
نقص در نزول یک یا دو بیضه از حفرةٌ شکم است که 
تقریباً در ۸۴ نوزادان مذکر روی می‌دهد. اما در اغلب 
این افراد بیضه‌ها در خلال اولین سال زندگی به دروت 
اسکروتوم مهاجرت می‌کنند. کریپتورکیدیسم دو جانبه 
درصورتی که ظرف ۲-۳ سالگی جراحی و درمان نشود. 


م تتسدوو مووه 4 


۲۱-۴ بیضه ها و لوله های منی ساز. 


آناتومی بیضه نشان داده شده است. (8) تصویر بریده مقطع 
ساژیتال بیضه را نشان می‌دهد. (۳) برش عرضی یک لولة 
منی‌ساز را نشان می‌دهد که اسپرماتوگونی‌ها (86) نزدیک به 
ناحیه محیطی و نزدیک هسته سلول‌های سرتولی 807) قرار 


بافت بینابینی 656زا ۱۳۲6۲5۲۱۲۵1 
بافت بینابینی بیضه در بین لوله‌های منی‌ساز قرار دارد و 
شامل بافت همبند پراکنده حاوی فیبروبلاست‌ها» عروق 
لنفی و عروق خونی از جمله مویرگ‌های منفذدار است. در 
طی بلوعغ سلول‌های بینابینی (01675111121]) با لایدیگ 
(:1.:(01) به شکل سلول‌هایی گرد يا چندوجهی بزرگ با 
هسته مرکزی و سیتوپلاسمی انوزینوفیل غنی از قطرات 
کوچک چربی تکامل مییابد (کل‌های ۲۱-۲0 و 
۲۱-۴). این سلول‌ها هورمون استروئیدی تستوسترون را 
تولید می‌کنند که مسئول تکامل صفات تانویه جنسی مردانه 
می‌باشد. تستوسترون توسط آنزیم‌های مسوجود در 
میت وکندری‌ها و شبکه اندوپلاسمی صاف با روشی مشابه 
آنچه در سلول‌های بخش قشری غده فوق‌کلیه اتفاق 
می‌افتد . سنتز می‌شود. 

ترشح تستوسترون از سلول‌های بینابینی. توسط 
همورمون گنادوتروپین غده هیپوفیز» به نام هورمون 
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دارند و اسپرماتوسیت‌های اولیه (۳۹) و اسپرماتیدهای نهایی 
(کم]) در نزدیکی لومن قرار دارند. سلول‌های بینابینی (10) در 
بافت همبند اطراف دیده می‌شود. (۴۰۰ *؛ ۳۱6). 


لوتئینی‌کننده (7 پا ۲107۳۲026 و جزعاصاعا1) محریک 
می‌شود که هورمون محرکه سلول‌های بینابینی 1016511۲121 
(عمص 0۲ ع‌صناماناهااد (اعع با [109) همم نامیده 
می‌شود. بنابراین سنتز تستوسترون در دوران بلوغ. زمانی 
که هیپوتالاموس هورمون آزادکنند؛ گنادوتروپین (0211) 
را تولید می‌کند. آغاز می‌کند. در بیضه‌های نهایی رویان, 
گنادوتروپین‌های آزاد شده از جفت. سلول‌های بینابینی را 
برای سنتز تستوسترون تحریک می‌کند. این تستوسترون 
برای تکامل مجاری و غدد دستگاه تولیدثلی مرد. موردنیاز 
است. سلول‌های بینابیتی جنینی؛ درطی ماه‌های سوم و 
چهارم بارداری بسیار فعال هستند. سپس تحلیل رفته و تا 
دوران بلوغ به صورت سلول‌های خاموش و مشاه 
فیبروبلاست‌ها هستند. این سلول‌ها در زمان بلوغ ستتز 
تستوسترون را در پاسخ به گنادوتروپین همیپوفیز دوباره از 
سر می‌گیرند. 


کپسول متراکم بیضه (تونیکا آلبوژینه) در سطح خلفی بیضه 
ضخیم شده و مدیاستینوم (1۷1) را می‌سازد و با تیغه‌های نازک. 
بیضه را به ۲۵۰ لوبول تقسیم می‌کند. هر لوبول شامل یک تا 
هار لو سنی‌ساز پی‌شوومه (53) است که در میات یک باقیت 
همبند بینابینی پراکنده.قراردارند. هر لوله قوسی‌شکل, توسط 


» کارپرد د 
تومورهای هر دوی سلول‌های بینابینی و سرتولی, نادر 
هستند. اغلب (۹۵/) سرطان‌های بیضه. تومور زایای 
سلول‌ها (0۲9ن علاعع ۳۲0عع) هستند که فقط پس از 
بلوغ ظاهر می‌شوند و بیش‌تر در مردان مبتلا به 
کریپتورکید یسم درمان نشده, به وجود می‌آید. 


لوله‌های منی‌ساز عهانهانا عبامهکنصنصه5 

اسپرم در لوله‌های منی‌ساز افراد بالغ جوان. روزانه به میزان 
۸ عدد تولید می‌شوند. در هر لوبول بیضه. ۲۵۰ تا 
۰ لوله متی‌ساز وجود دارد و قطر هر لوله حدود 
۱۵۰-۰ میکرومتر و طول آن حدود ۳۰-۷۰ سانتی‌متر 
می‌باشد. مجموع طول لوله‌های منی‌ساز در یک بیضه 
حدود ۲۵۰ متر است. هر لوله, پیچ‌خورده و از طریق بخش 


لوله کوچک مستقیمی به شبکه بیضه (1*1) که مجموعه‌ای از 
کانال‌های پیچدرپیج در مدیاستیوم بیضه است. متصل می‌شود. 
اسپرم‌ها از شبکة بیضه به اپی‌دیدیم حرکت می‌کنند. 

.)181 ۰ ۶۰( 


بسیار کوتاه و نازک‌تری به نام لوله مستقيم 218106 5۱۲) 
(1۱۷۵۷۱۵ به شبکه بیضه (6018ع) ۲6۵) متصل می‌شود که 
لابیرنتی یا کانال‌های اپی‌تلیوم‌دار در مدیاستینوم بیضه است 
(شکل ۲۱-۲2 و ۲۱-۳). حدود ۱۰ تا ۲۰ مجرای وابران 
(۵]:۲۵0۱ دع۷۱) شبکه بيضه را به سر اپی‌دیدیم 
(:۱ ۷۲ ۵0101) متصل می‌کنند (شکل ۲۱-۶۸2). 

هر لوله منی‌ساز با اپی‌تلیوم مطبق پیچیده ویژه‌ای به نام 
ای ‌تلیوم زابا (۵۵1014۱) یا ابی‌تلیوم اسپرم‌ساز 
۵۵۸ ۷۵۱۵۵۵۱۱۱ ۵0۲) پوشیده می‌شود (شکل 
-۲۱). غشاء پایه اين اپی‌تلیوم توسط بافت همبند لیفی 
در بر گرفته شده که در داحلی‌ترین لابه ان سلول‌های 
شبه‌عضله صاف به‌نام . بلول‌های میوبید (0۱(010) قرار دارند 
که پهن و شبیه سلول‌های عضله صاف بوده (شکل 
۲۴ و موجب انقباض ضعیف لوله می‌شوند. اپی‌تلیوم 
زایا دارای دو نوع سلول است: 


۳ ۰۰ ۰... 


شکل ۲۱-۴ سلول‌های بینابینی و سلول‌های سرتولی. 


(#) لوله‌های منی‌ساز (81) توسط استرومایی با سلول‌های 
بینابینی (6]) فراوان احاطه شده‌اند. این سلول‌ها نزدیک 
مویرگ‌ها قرار داشته و آندروژن ترشح می‌کنند. دیوارة لوله‌های 
منی‌ساز از اپی تلیوم زایای منحصربه‌فرد تشکیل شده که حاوی 
سلول‌های سرتولی استوانه‌ای و سلول‌های بنیادی اسپرماتوژنی 
تقسیم‌شونده است. در اطراف لوله‌های منی‌سازه سلول‌های 
میویید (1۷1) دیده می‌شوند که هستة دراز داشته و با انقباضص 
خود. مایع و اسپرم‌های بالغ را در لوله‌ها حرکت می‌دهند. 
(۴۰۰ »د؛ اک[ 

() یک مقطع با رزین پلاستیک. که تجمع قطرات لیپیدی 
کوچکی را در سیتوپلاسم سلول‌های بینابینی (16) یا سلول‌های 
لایدیگ را نشان می‌دهد. این سلول‌ها در بافت همبند (01) 
بین توبول‌ها دیده می‌شوند. این نوع سیتوپلاسم. تیپیک 
سلول‌های درون‌ریز مترشحه استرویید است که در اینجاء بیانگر 
سلول‌هایی است که فعالانه. تستوسترون ترشح می‌کنند. 
اپی‌تلیوم یک لولة منی‌ساز مجاور, بلافاصله توسط سلول‌های 
میوئید ) احاطه شده است. (۴۰۰ «؛ ۳۲). 

(0) ایسمونوهیستوشیمی دیسوارة یک لوله مسنی‌ساز با 


فصل ۰۲۱ دستگاه تولیدمثل مرد 


آنتی‌بادی‌هایی علیه پروساپوزین یک گلیکوپروتلین فراوان در 
سلول‌های سرتولی. رنگ زرد فلورسنت. مبین ماهیت استوانه‌ای 
بلند سلول‌های سرتولی (5) و ماهیت دندریتی انتهای رأسی آنها 
می‌باشد. سلول‌های سرتولی. همة سلول‌های اسپرماتوژنی را از 
نظر فیزیکی و متابولیکی حمایت می‌کنند. بقایای سلولی را 
فاگوسیتوز می‌کنند و نقش‌های درون‌ریزبر اسپرماتوژنز و تکامل 
جنینی دستگاه تناسلی مرد دارند. (۰ ۰ * ؛ایمونوفلورسنس). 

() ایمونوهیستوشیمی لوله‌های منی‌ساز با همان آنتی‌بادی 
نشان‌دار شده با پراکسیداز که سلول‌های سرتولی بلند را به رنگ 
قهوه‌ای نشان می‌دهد. آماده‌سازی زمینة روشن. همچنین 
ارتباط نزدیک سلول‌های سرتولی را با تعداد زیادی سلول‌های 
اسپرماتوژنی نشان می‌دهد که هستة این سلول‌ها با 
هماتوکسیلین رنگ گرفته‌اند. (۴۰۰ ۰ ؛ ایمونوپراکسیداز و 
هماتوکسیلین). 

(6) بزرگ‌نمایی کمتر همان نمونة قسمت ()) که توزیع و تراکم 
سلول‌های سرتولی (8) را در لوله‌های منی‌ساز نشان می‌دهد. 
(۳۷۰ هون فورسانس): 


سلول‌های سر تولی ([587101) بزرگ که تقسیم نمی‌شوند 

(شکل ۲۱-۴) و سلول‌های پیش‌ساز اسپرم در حال 

تکامل را ازنظر فیزیکی و متابولیکی. پشتیبانی می‌کنند. 

سلول‌های با قابلیت تقسیم به نام دودمان اسپرماتوژنی 
6ج هه ها ۲۳۵۱0۵60۱6 ۳6۲:) (شکل ۲۱-۵2). 


سلول‌های دودمان اسپرماتوژنی متشکل از جهار یا 
هتند و در حلدود ۰ هفته از سلول‌های اجدادی به اسپرم. 
تکامل می‌یابند. همان‌طور که در شکل ۲۱-۵ نشان داده 
شده. اسیر ماتوژنز (۹06۲۳2082606515) اولین مرحلهٌ تولید 
اسیرم می‌باشد که عمدتا شامل میتوز و میوز می‌باشد و با 
اسیرمیوژنز )٩06۲۳108606515(‏ دنبال می‌شود که مرحله 
نهایی تمایز سلول‌های زایای مذکر است. 


اسیرماتوژنز 500۳۳۵106066 
اسپرماتوژنز در هنگام بلوغ با تزاید سلول‌های بنیادی و 
اجدادی به نام اسیرماتوکونی (0010ع506۲۳0210) (واژه 
یونانی. 5677 + 20۲ به معنی تولید) آغاز می‌شود. 
اسپرماتوگونی سلولی گرد نسبتاً کوچک با قطر ۱۲ 
میکرومتر است که در قاعده دیواره اپی‌تلیوم توبول‌ها و در 
مجاورت غشای پایه بوده و ارتباط نزدیکی با سلول‌های 
سرتولی‌دارند (شکل‌های ۰۲۱-۵ ۲۱-۶ و ۲۱-۷). 
مراحل مختلف تکامل اسپرماتوگونی‌ها اساسا توسط 
تغییرات جزیی در شکل و خصوصیات رنگ‌پذیری 
هسته‌های آنها مشخص می‌شوند (مترجم: در نمونه‌های 
بافتی). اسپرماتوگونی‌های با هسته تیره و بیضی‌شکل به 
عنوان سلول‌های بنیادی عمل کرده و به صورت نامتناوب 
تقسیم می‌شوند. این سلول‌ها با تقسیمات خود هم 
سلول‌های بنیادی جدید و هم سلول‌هایی با هسته‌های 
کم‌رنگ‌تر (0816) و بیضی شکل ایجاد می‌کنند که با سرعت 
بیشتری تقسیم می‌شوند و سلول‌های تقویت‌کنندة گذری 
(اجدادی) نامیده می‌شوند (شکل ۲۱-۷). 
سیر ماتوگونی‌های نوع ۸۸ تحت تقسیمات منحصربه‌فرد 
کلونال (دودمانی) قرار گرفته و سلول‌های دختر به صورت 
سن‌سیشیوم (5(۳0(/0) مرتبط با هم باقی می‌مانند و 
سپرماتوگونی‌های نوع 8 که هسته‌های کروی‌تر و کم‌رنگ 
دارند را ایجاد می‌کنند. 
سپس هر اسپرماتوگونی نوع 3 تقسیم میتوزی نهایی 
خود را انجام داده و دو سلول ایجاد می‌گردد که رشد اندازه 


داشته و اسپرماتوسیت‌های اولیه 0۲1۳2۵۲۷) 
(۳۵۲۲0۵۱00(/165؟ را تولید می‌کنند که سلول‌های کروی با 
هسته‌های یوکروماتین هستند (شکل‌های ۲۱-۶ و ۲۱-۷). 
اسپرماتوسیت‌های اولیه با همانندسازی 1۸( که درنتیجه 
آن هر کروموزوم دو کروماتیدی می‌شود. وارد تقسیم میوز 
می‌شوند. هنگامی‌که کروموزوم‌های هومولوگ در سیناپس 
به هم می‌پیوندند. و پدیده نوترکیبی 10*۸ رخ داده و با دو 
قسیم سریع سلولی» سلول‌های هاپلوئید اسجاد می‌شوند 
(فصل ۳ را ببینید). 

اسیرماتوسیت‌های اولیه. ۴۶ (26۷ + ۴) کروموزوم 
دارند و عدد کروموزومی آن‌ها دیپلوئید و مقدار 1231۸ آنها 
8 ات (سضس وف آا[ مضه کته خاید یار ید 
کروموزوم‌هاست که در انسان ۲۳ بوده و یا مقدار 12۷۸ در 
این مجموعه را مشخص می‌کند). اين سلول‌ها بلافاصله 
وارد اولین پروفاز میوز می‌شوند که حدود سه هفته طول 
می‌کشد. بیشتر اسپرماتوسیت‌هایی که در مسقاطع 
بافت‌شناسی بیضه دیده می‌شوند. در این مرحله از میوز 
هستند. اسپرماتوسیت‌های اولیه. بزرگ‌ترین سلول‌های 
دودمان اسپرماتوژنی هستند و مشخصه آنها. وجود 
کروموزوم‌های نسبتاً متراکم است که در مراحل مختلف 
سیتاین و آوتز کی مس‌باشت. (شکن ۳۱-۶ 

کروموزوم‌های هومولوگ در اولین تقسیم میوز از هم 
جدا می‌شوند و سلول‌های کوچک‌تری به نام اسپرماتوسیت 
تانویه (165 50۵۲۳۵۱06۷ 5600002۲۷) تولید می‌کنند 
(شکل ۲۱-۵۵ و ۲۱-۷) که فقط ۲۳ کروموزوم (۷ با 2 
+۲۲) دارند. البته در این مرحله کروموزوم دارای دو 
کروماتید است و مقدار 0۸( آن ۲۸ می‌باشد (فصل ۳ را 
ببینید). اسپرماتوسیت‌های ثانویه در مفاطع بافت‌شناسی 
بیضه نادرند؛ زیرا عمر این سلول‌ها کوتاه است و زمان 
خیلی کوتاهی در اینترفاز می‌مانند و به سرعت دومین 
تقسیم میوز را انجام می‌دهند. 

با تقسیم هر اسپرماتوسیت ثانویه کروماتیدهای هر 
کروموزرم از هم جدا شده و دو سلول هاپلوئید به نام 
اسپرماتید )٩۳۵۲۱۱۵110(‏ تولید می‌کنند که هر یک حاوی 
۳ کروموزوم هستند (شکل‌های ۲۱-۵۵ ۲۱-۶ و 
۲۱-۷). به دلیل عدم وجود فاز 5 (همانندسازی 1((۸۵) بین 
اولین و دومین میوز. مقدار 2۷۸ در سلول‌هایی که 
کروماتیدها از هم جدا می‌شوند. به نصف کاهش می‌یابد و 
سلول‌های تولید شده. هاپلوئید ((۱) هستند. در فرآیند 
لقاح. یک اووم (تخمک) هاپلونید و اسپرم هاپلوئید که 


واعهجموصاع»320 (ع) 


وه ,۵267۳۵۵۵900۵ عاوه 0۲ا9۳و0۳ 8۳۵۲۳۵09۳6 7۳۵ 
عاصااف ج یی ما ی 

عالوه 0مج مام‌وماه۵جو ۱۵ ممروم۳ن عااون معها آن عمصت 

ما۵ ما 4هال0000 وه ۱ مهارومه8۵ ۵۳۳۵ 4صالهه 


0 وواجوعععهمان عارومه موه و جممع (8) 
۵ ۱۳۵۳۱ ۱۱۵/۵۵ 200 ۵۵۲۲۱۵۲ عللو‌ها هموح ۱۳9 ان عمملاه‌یز ولا 
و و ربج جیپ صرق ون مجلهج سوت «مادضا 


0 ,۱ داهها۱(۵ »اوه بخ0(۸ »لوط منصنامو/ علاهی 9۵6 ۳۱۵ 28706 
۱۵۵ ۱۷۵ م0مروميج م0نعنل ۱۵/۵/۵6 ۸۳۵۱ ۲۳۵ ی 
تا 


۱ 3 ۷ ۵۵07 8067۳۵00۵9 99000081 
۱ رمعکجمممه وا وا مفممهج عه 6اج۵ ۱ ۱۱ ماهلا (8) 
2 ,وااوی 0ا0امهح )ماع و۱ ماما صخصکم۵ه ۱۲0۳0۵۵۳۵۵ 
۱ / سسدی تما تج موم دی 
۵ ۳۵0۵/90 مومت ااومه ۳9/۳ ۱ ورام ند م۳ 
وامومموه3007 (0) ۱9۳ اج 2۳۳ پیت 


(2) تصویر. دو سلول سرتولی بزرگ استوانه‌ای را نشان می‌دهد . ترتیب با باز شدن اتصالات اسپرماتوسیت‌ها از بخش قاعده‌ای 
که تعداد زیادی سلول‌های زایا در مراحل مختلف اسپرماتوژنز به. به سوی بخش جنب مجرایی لوله حرکت می‌کنند. 

آن متصل‌اند. در نزدیکی غشاء پایه اسپرما توگونی‌ها قرار دارند (9)اسپرمیوذنز فرآیندی تمایز سلولی است که اسپرماتیدها را به 
که از طریق میتوز تقسیم شده و هم اسپرماتوگونی بیشتر و اسپرم تبدیل می‌کند. تغییرات اصلی که در حین اسپرمیوژنز وآقع 
همچنین اسپرماتوسیت اولیه تولید می‌کنند. اسپرماتوسیت می‌شود. در اینجا نشان داده شده است. که شامل پهن شدن 
اولیه با انجام میوز. اسپرماتوسیت‌های ثانویه را به وجود هسته. شکل‌گیری آکروزوم که شبیه به یک لیزوزوم بزرگ است, 
می‌آورند؛ سپس آنها به اسپرماتیدهای هاپلویید تبدیل می‌شوند ‏ تشکیل رشته تازگ (دم) از جسم قاعده‌ای, سازمان‌بندی مجدد 
که به اسپرم تمایز می‌یابند. اسپرماتوسیت‌های تازه به وجود میتوکندری‌ها در قطعه میانی و جدا شدن سیتوپلاسم اضافی 
آمده. به‌طور موقتی اتصالات محکم سلول‌های سرتولی که به . می‌باشد. 

عنوان سد خونی بیضه‌ای عمل کرده را از هم باز می‌کنند. و بدین 


(2:0) در مقاطع عرضی نشان داده شده از لوله‌های منی‌ساز. انواع 
سلول‌ها قابل مشاهده هستند. بیرون لوله‌هاء سلول‌های میویید 
(0) و فیبروبلاست‌ها (۴) قرار دارند. در داخل نزدیک به غشاء 
پایه تعداد زیادی اسیرماتوگونی (80) مشخص وجود دارد. این 
سلول‌های کوچک از طریق میتوز تقسیم شده و جمعیتی از 
اسپرماتوسیت‌های اولیه (۳۹) برای سه هفته در پروفاز اولین 
میوز باقی می‌مانند که در طی آن نوترکیبی به وقوع می‌پيوندد. 
اسپرماتوسیت‌های اولیه بزرگ‌ترین سلول‌های اسپرماتوژنی 
هستند و معمولا در تمام سطوح بین غشاء پایه و لومن. فراوان 
هستند. هرکدام تقسیم شده و دو اسپرماتوسیت ثانویه را ایجاد 


توسط میوز تولید شده‌اند. با هم ترکیب شده و تعداد 


کروموزوم دیپلوئید طبیعی مجلواً باز می‌گردق. 


ماهیت دودمانی سلول‌های زایای جنس مذکر 
علای هو عاههصه که ده لحصمت 
سلول‌های بنیادی که از تقسیمات اسپرماتوگونی به وجود 
آمده‌اند. به صورت مجزا از هم باقی می‌مانند. با این حال 
همه تقسیمات بعدی سلول‌های دختر, بعد از تبدیل شدن 


می‌کند که به ندرت دیده می‌شوند زیرا آنها تقریباً بلاقاصله 
دومین تقسیم میوزی را انجام داده و دو اسپرماتید هاپلویید را به 
وجود می‌آورند. سلول‌های تازه تشکیل شده گرد. به نام 
اسپرماتید اولیه (85) تمایز یافته و حجم آن‌ها کاهش یافته و 
اسپرماتید نهایی (18) را به وجود آورده که سرانجام به 
اسپرم‌های تخصص یافته تبدیل می‌شوند. تمام مراحل 
اسپرماتوژتز و اسپرمیوژنز در سلول‌هایی انجام می‌شود که به 
صورت تنگاتنگ با سطوح سلول‌های سرتولی (56) مجاور در 
تماس هستند که چندین وظیفه پشتیبانی را برعهده دارند. 
(هردو شکل ۷۵۰ «؛ ک1). 


به سلول‌های اجدادی تقویت‌کنندة گذری (۳۲0860100۲)» 
دارای سیتوکینزهای ناقص بعد از تلوفاز بوده و به‌وسیله 
پل‌های بین‌سلولی (۵ 0۱۵ ۱۱۲ ۵۱۷ع1016۲) به یکدیگر 
متضل باق می‌مانند. (شکای ۳۱-۷ این شرایظ امگناث 
ارتباط آزاد میان سلول‌ها برای مابقی تقسیمات میتوزی و 
میوزی آنها ایجاد می‌کند. گرچه بعضی از سلول‌ها بدون 
کامل کردن اسپرماتوژنز تخریب شده و بعضی ممکن است 
از یکنیگر چا فوند؛ ادا کلش از ظریا هید سلرل هر طی 


پتی 


شکل ۲۱-۷ ماهیت دودمانی اسپر ماتوزنز. 


8 ۸ ۷2۵ 
(وااعه 97اع) 


۷006 ۸ 


(عاامه 2۳۵9۵0/0۲) 


۷29 8 ۲۵۵00۵ 


۳۲۱۳۵۲۷ 06۲۳۳۵۵0 


560000821 526۲۲۳۵۱00۵6 


۷ ۷ ا / 
۷ ۷ ۲ 


5 
۷/۱ 


آسمست 
(۵(2 )۳( (9) 
۷ 


ای اب ۲۳ ان 
ی رتیت ۱ 


ای ات۲۳ 


-جویه پید منمیه 


سس‌و ۹66۵۵ 
( ۲۱۲۲۱۲ ۲ ۲ !۱ ۱ 


ِِ ۳ تم 


یک زیرجمعیت از اسپرماتوگونی‌های نوع ۸ به عنوان سلول 
بنیادی عمل کرده و با تقسیم خود سلول‌های بنیادی جدید و 
سایر اسپرماتوگونی‌های نوع ۸ را تشکیل می‌دهند که با تکثیر 
موقتی به عنوان سلول‌های اجدادی محسوب می‌شوند. میتوز در 
این سلول‌ها همراه با سیتوکینز ناقص اتفاق می‌افتد و باعث 
می‌شود سیتوپلاسم همه يا اکثر این سلول‌ها توسط پل‌های 
سیتوپلاسمی به هم متصل باقی بمانند. اسپرماتوگونی‌های نوع ۸ 
دو یا سه بار دیگر هم به روش میتوز تقسیم شده و سپس به 
عنوان اسپرماتوگونی‌های نوع ظ تمایز می‌یابند که میتوز 
نهایی را انجام داده و سلول‌هایی را به وجود می‌آورند که وارد میوز 


دورة میوز قادر هستند. به‌هم متصل باقی بمانند. اهمیت این 
سین‌سیشیوم اسیر ماتوژنی (5۳۵(۱۷۲۵ 506۲۲۳۵۱086216) 
به طو ر کامل مشخحص نیست؛ ولی یل‌های سیتویلاسمی به 
هر اسیرماتید درحال تکامل اجازه تبادل سیتوپلاسمی با 


۱ ۱9۵ 2 


شده و اسپرماتوسیت اولیه هستند (فقط دو سلول نشان داده 
شده است) که هنوز سیتوپلاسم‌شان به یکدیگر متصل است. 
پل‌های بین‌سلولی در طی آولین و دومین میوز باقی می‌مانند و 
نهایتاً زمانی ناپدید می‌شوند که اسپرماتیدهای هاپلوئید 
تمایزشان را کامل کرده و به اسسپرم تبدیل می‌شوند 
(اسپرمیوژنز). در طی تمایز: هر اسپرماتید سیتوپلاسم اضافی 
خود را به عنوان جسم باقی‌مانده. از دست می‌دهد. ارتباط 
سیتوپلاسمی سلول‌ها. اجازْ ارتباط سیتوپلاسمی آزاد را بهآنها 
می‌دهد و به هماهنگ کردن تکامل آنها طی میوز و اسپرمیوژنز 
گس کت 


سلول‌های همسایه را می‌دهد. بدین‌ترتیب سلول‌های 
هاپلوئید می‌توانند به‌طور کامل از محصولات ژنوم دیپلوئید 
استفاده کند که شامل پروتئین‌ها و ۷۸(*آهای رمزشده. به 
وسیله ژن‌های روی کروموزوم‌های ۸6 یا ۷ است که در 


هسته‌های هاپلوئید خودشان موجود نیست. سلول‌های زایا 
سرانجام در طی فرایند تمایز از یکدیگر جدا می‌شوند 
(نکل ۲۱-۷). 

وقایع سلولی و تغییرات بین میتوزهای پایانی 
اسپرماتوگونی‌ها و تشکیل اسپرماتید حدود دو ماه طول 
می‌کشد. سلول‌های اسپرماتوژنی به صورت اتفاقی ,در 
اپی‌تلیوم اسپرماتوژنی پراکنده نشده‌اند بلکه سلول‌ها در 
مراحل مختلف تکامل در تجمع‌های معینی در طول 
توبول‌ها با هم دسته‌بندی شده‌اند. پل‌های بین سلولی در هر 
دسته احتمالاً به هماهنگی آنها در تقسیمات و تمایز کمک 
#۳" 


اسیرمیوژنز کاکه960 500۳00 
سوژنر مرحله نهایی تولید اسپرم است و یک فرایند 
حساس به دما می‌باشد که طی ان اسپرماتیدها به 
اسپرماتوزوئید تمایز می‌یابند که برای رساندن 13۵۸ مذکر 
به تخمک بسیار تخصص یافته‌اند. هیچ‌گونه تقسیم سلو 
در این مرحله صورت نمی‌گیرد و سلول‌ها طی این مرحله 
همانند اسیرماتوژنز. در ارتباط با سلول‌های سرتولی باقی 
می‌مانند. 
اس ماتیدهان سلول‌هاش کنربهنک ساپلزنید زبا قطر 
۷-۲) هستند که نزدیک به مجرای داخلی لوله‌های 
منی‌ساز قرار دارند (شکل‌های ۲۱-۵2 و ۲۱-۶). 
اسپرمیوژنز شامل تشکیل آ کروژوم (26۲090006) (واژه 
یونانی ۵1۲07 به معنی انتها + ی به معنی جسم). 
متراکم و طویل‌شدن هسته تکامل تازی ۱۱ ۵۵۱۲ ۵) 
(واژه لاتین به معنی شلاق) و ازدست‌دادن قسمت اعظم 
سیتوپلاسم می‌باشد. نتیجه نهایی. تشکیل اسپرماتوزونید 
بالغ می‌باشد که از سطح سلول‌های سرتولی به درون 
مجرای لوله‌های منی‌ساز رها می‌شود. اسپرمیوزنز را 
می‌توان به چهار مرحله تقسیم کرد: 
‌ سین رحله گکلدی (۱۱۵۹۵ یادن سیتویلاسم 
اسیرماتیدها دارای دستگاه گلای مشخصی در کار 
فسته» میتوکندری» یک تج ی ر‌ 


ریس بوزوم‌های آزاد مسسی‌باشند. «ز بکسول‌ها؟ 


۱۲۱۵۱۲۹۵۱۱۱۵۹۸ ت 
که از دستگاه گله > یت اف 
به هم پیوسته تا یک کلاهمک 

غشایی را در بیع با اتهای مسچه کنیل 
دهند (شکل‌های ۲۱-۵0 و ۲۱-۸). سانتریول‌ها به 


0۲ ۹ 


دورترین محل از کلاهک آ کروزومی مهاجرت می‌کنند 
و یکی از سانتریول‌ها, مانند یک جسم قاعده‌ای 
(«000 521ظ) عمل کرده و اکسونم تازی را 
سازمان‌دهی می‌کند که از نظر ساختار و عملکرد شبیه 
به اکسونم مک است (فصل ۲ را ببینید). 

در مرحله کلاهک (00۵56 ۵۲:), کلاهک اکروزومی 
روی نقریباًنیمی از هستة متراکم شده. گسترده می‌شود 
(شکل‌های ۲۱-۵9 و ۲۱-۸). آکسروزوم یک نسوع 
تخصص بافتَة لیزوزوم است که حاوی آنزیم‌های 
هیدرولیتیک عمدتا هیالورونیداز و یک پروتثاز شبیه 
تریپسین به نام آکروزین (20۲0510) می‌باشد. این 
آنزیم‌ها هنگام مواجه شدن اسپرماتوزوئید با تخمک و 
ادغام غشاء آکروزوم با غشاء پلاسمایی اسپرم آزاد 
می‌شوند. این انزیم‌ها سلول‌های تاج شعاعی 0۲0۳۵) 
(۲۵011۵ را از هم جدا کرده و منطقه شفاف 72083) 
(610۵ 61۱۷ را هضم می‌کنند. هر دو ساختار تخمک را 
احاطه می‌کنند (فصل ۲۲ را ببینید). این فرآینده ییعنی 
واکنش آ کروزومی (۲۵۵6۱۱00 [3۲۵50۲0۵), یکی از 
اولین مراحل لقاح می‌باشد. 

در مرحله | کروزومی (0۳0۵:۵ 36۲05019۵1), سر 
(۲۱۵۵0) اسپرم درحال تکامل که حاوی آکروزوم و 
هستهٌ درحال متراکم شدن است. به‌صورت محاصره 
شده با سلول سرتولی باقی می‌ماند در حالی که آکسونم 
در حال رشد به طرف لومن لوله امتداد می‌یابد (رشکل 
۲۱-۶). به‌علاوه هسته‌های آنها طویل‌تر و کروماتین 
آنها بسیار متراکم می‌شود. درحالی‌که هیستون‌های 
نوکلئوزوم‌ها به‌وسیله پپتیدهای بازی کوچک به نام 
پروتامین (۳۲۵/۵۸0۱1۳6) جایگزین می‌گردد. رشد تاژک 
ادامه یافته. میتوکندری‌ها و ناحیه دم در اطراف قسمت 
پروگزیمال هر تازک تجمع‌یافته و بخش میانی 10016) 
(1۵0۵] ضخیمی را می‌سازند. که ۸۳ مورد نیاز برای 
حرکات تاک را فراهم می‌کند (شکل ۲۱-۵). 

در مرحلهٌ بلوغ (0۵۵۵ ۵۸۲۷۲۸۱۱۵۲) اسپرماتوژنز» 
سیتوپلاسم اضافی به عنوان اجسام باقی‌مانده 
۵۷۱ ۲۵۱۱۸۱ از هر اسپرم جدا شده و پل‌های 
بین‌سلولی ب‌اقی‌مانده نیز از بین می‌روند. ایین 
اسپرم‌های بالغ (شکل ۲۱-۵). به داخل مجرای لوله 
منی‌ساز آزاد می‌شوند اما هنوز توان عملکردی و 
حرکتی ندارند. 


۲۱-۸ اسپرماتید در حال تمایز. 


سر یک اسپرماتید نهایی در حین اسپرمیوژنز به‌طور کامل به 
وسیلة سیتوپلاسم سلول سرتولی در بر گرفته شده است. 
همان‌گونه که در تصویر میکروسکوپ الکترونی (11) نشان 
داده شده. نیمی ر‌ هسته اسپرم (۱) به وسيلة یک کلاهک 
اکروزومی (۸) مشتق از گلژی پوشیده شده است. تاک (ظ) را 
می‌توان دید که از جسم قاعده‌ای در نزدیکی هسته و در سمت 


»_کاربرد پزشکی 


کاهش کیفیت منی (9۱۵107 56۳60 60۲62560() که 
اکثراً به صورت ایدیوپاتیک (ناشی از علل, ناشناخته) 
است. یکی از دلایل عقیمی مردان (اثل) 1167 0۷۲216) 
می‌باشد. ویژگی‌های عمومی کیفی منی ضعیف, شامل 
او لیگواسپرمی (011809۳671۳012) به معنی تعداد اسپرم 
کمتر از ۱۰-۲۰ میلیون در میلی‌لیتر (درصورت داشتن 
حجم انزالی بیش از .آ۲۳) و همچنین مورفولوژی 
غیرطبیعی اسپرم و نقص‌های تاژکی می‌باشند که 
حرکت اسپرم را مختل می‌کنند. 


سلول‌های سر تولی علاه» ]5۲60 

, سر تولی به نام انریکو سرتولی (تاماتعک معصط) 
(۱۸۴۲-۱۹۱۰) اولین فردی که نقش فیزیولوژیک آنها را 
توضیح داد ن_امگذاری شده‌اند. سلول‌های اپی‌تلیال 


فصل ۰.۲۱ دستگاه تولیدهثل مرد 


مقابل آکروزوم خارج شده است. یک ده ٩‏ ز میکروتوبول‌ها و 
وی اکتین مونوم به ماتشت ویس ی (1*) در 
کراتین‌ها را در هنگلم طویل شدن اسپرماتید یه جایگاهشان 
انتقال می‌دهد. (۷۵۰۰«). 


«استوانه‌ای» بلندی هستند که سلول‌های اسپرماتوژنی ر 
تغذیه می‌کنند و لوله‌های منی‌ساز را به دو قسمت فاعده‌ای 
و جنب مجرایی تقسیم می‌کنند (شکل ۶۵-ع۲۱-۴). همه 
مت نت اسپرماتوز ۰ رتاط تب ۳ 
ِ و فیزیکی به آن‌ا وابسته‌ند 

همان‌گونه که با استفاده از ایمونوهیستوشیمی در شکل 
۲۱-۴۵-۵6 نشان داده شده است. سلول‌های سرتولی به تيغه 
پایه چسبیده و انتهای رأسی آن‌ها به داخل مجرای لوله‌های 
منی‌ساز امتداد می‌یابد. در مقاطع بافت‌شناسی معمولی. 
محدودة سلول‌های سرتولی که سلول‌های اسپرماتوئی را 
احاطه نموده‌اند. به سختی قابل تشخیص است (شکل‌های 
۲۱-۶ و ۲۱-۸). هر سلول شرتولی ۳۰-۵۰ سلول زابای 
در حال تکامل را پشتیبانی می‌کند. از نظر فراساختاری که 
سلول‌های سرتولی دارای مقدار زیادی .٩]71‏ کمی 1 
دستگاه گلژی کاملا تکامل بافته. نعداد زیادی میتوکندری 1 


۳ 


و ۹ 2 2 


علض : 


تشخیص آن را از سلول‌های زایای مجاور امکان‌پذیر 
می‌سازد (شکل ۲۱-۶): 
یک ویژگی مهم در عملکرد سلول‌های سرتولی؛ وجود 
اتصالات انسدادی محکم پیچیده بین غشاهای قاعده‌ای - 
جانبی آنها است که سد خونی - بیضه‌ای 5ذا01000-164) 
( ۱6۲ 92۲1 را در ایی تلیوم لوله‌های منی‌ساز به وجود می‌آورد 
(شکل ۲۱-۵۵). این سد. محکم‌ترین سد خونی بافتی در 
پستانداران می‌باشد. به‌طوری که اين سد فیزیکی یک بخش 
از سیستمی است که از تهاجم دستگاه ایمنی قرد علیه 
سلول‌های منحصربه‌فرد اسپرماتوژنی ممانعت می‌کند. زیرا 
این سلول‌ها زمانی ظاهر می‌شوند که سیستم ایمنی 
نکممل‌یافته و خس ود تحملی مرکزی [660178) 
(016۲2006:-16ع5 کاملاً تثبیت شده باشد. 
اسپرماتوگونی‌ها در ن‌احیه قاعده‌ای ۲2521) 
(احعصا 0۳27 لوله‌ها و در زیر اتصالات محکم قرار 
دارند و از بافت بینابینی دارای عروق خونی و لنفوسیت‌ها و 
دیگر سلول‌های ایمنی جدا نشده‌اند. اسپرماتوسیت‌های 
اولیه تازه به وجود آمده به‌طور موقتی. مولکول‌های اتصالی 
مربرط به اتصالات انسدادی موضعی را از هم باز کرده و به 
سوی ناحيةً جنب مجرایبی (۲)601وصمع افمتصبا0ع) 
لوله‌ها به حرکت در می‌آیند در حالی که هنوز به سلول‌های 
سسرتولی اتصال دارند (شکل ۲۱-۵2۵). همانند 
اسپرماتوگونی‌ها. همه اسپرماتوسیت‌ها و اسپرماتیدها در 
درون تورفتگی‌های موجود در سطح سلول‌های سرتولی 
قرار دارند. مهاجرت به ناحیه جنب مجرایی. بدون ایجاد 
اخلال در سد خونی - بیضه‌ای انجام می‌شود. تمام این 
موارد هنگامی جالب‌تراند که به یاد داشته باشیم که 
سلول‌های زایا به وسيلة پل‌های بین سلولی متصل به 
یکدیگر باقی می‌مانند. سلول‌های سرتولی به وسیلة 
اتصالات منفذدار (عصمناه‌هداز 0۳ع) نیز به یکدیگر متصل 
شده‌اند. این اتصالات باعث ایجاد ارتباط یونی بین سلول‌ها 
می‌شود. اين مسثله احتمالاً به تنظیم تغییرات موقتی در 
اتتصالات محکم و هماهنگی فعالیت‌ها در سلول‌های 
اسپرماتوژنی کمک می‌کند. هنگامی که دم‌های تازکی 
اسپرماتیدها تکامل می‌یابد. این سلول‌ها به صورت 
دستجاتی که از انتهای رأسی سلول‌های سرتولی کشیده 
شده‌اند. ظاهر می‌شوند. 
وابسته به نقش سلول‌های سرتولی در سد خونی - 


بیضه. سلول‌ها سه عملکرد عمومی دارند: 


پشتیبانی. حفاظت و تغذیه سلول‌های اسپرماتوژنی در 
ی #امال: ون اس‌عام نها ی اس تیه 
توسط سد خونی -بیضه‌ای از پروتئین‌ها و مواد غذایی 
پلاسما دور نگاه داشته می‌شوند. لذا سلول‌های 
اسپرماتوژنی برای تولید با انتقال متابولیت‌ها و 
فاکتورهای غذایی به درون مجرای منی‌ساز. مانند 
پروتلین ترانسفرین که انتقال‌دهنده آهن است. به 
سلول‌های سرتولی وابسته‌اند. بنابراین در حالی که 
سلول‌های سرتولی» سلول‌های اسپرماتوزنی را از 
اجزای ایمنی در پلاسما محافظت می‌کنند. باید 
فا کتورهای پلاسمایی را که برای رشد و نمو و تمایز آنها 
لازم است. تأمین نمایند. 

ترشحات برون‌ریز و درون‌ریز: سلول‌های سرتولی 
به‌طور مداوم مایعی را درون لوله‌های منی‌ساز ترشح 
می‌کند که برای انتقال اسپرم‌ها از بیضه‌ها به سمت 
مجاری تناسلی به کار می‌رود. تولید مواد غذایی و 
پروتنین مستصل‌شونده به آندروژن (۸8۳ یا 
(متعا: عصاع01 ۸۵0۲02606 از سس لول‌های 
سرتولی که در تغلیظ تستوسترون در سطح موردنیاز 
برای اسپرمیوژنز توسط هورمون محرک فولیکولی 
(۴5۲۷ یا (6عمصع10 عمت‌ماتهنه ۳۵۱۲16 تسریم 
می‌شود. به عنوان سلول‌های درون‌ریز. گلیکوپروتئینی 
با وزن مولکولی ۳۹ کیلودالتون به نام مهارکننده 
(012) ترشح می‌کنند که با اثر فیدبکی بر روی غده 
هیپوفیز قدامی, از سنتز و آزادسازی ۳51 جلوگیری 
می‌کند. در جنین نیز سلول‌های سرتولی: 
گلیکوپروتلینی با وزن ۱۴۰ کیلودالتون به نام ماده 
مهارکننده مولرین (۳۲15 یا عطنازطنطاصا هه ۷۲06۲) 
6 ترشح می‌کنند که موجب تحلیل مجاری 
مولر (پارامزونفریک) در رویان می‌شود. بدون وجود 
5 این مجاری باقی مانده و بخشی از مجاری 
تناسلی زنانه را تشکیل می‌دهند. 

فا کوسیتوز: در طی اسپرمیوژنز» سیتوپلاسم اضافی 
اسپرماتبدها که به عنوان اجسام باقی‌مانده جدا 
می‌شوند توسط سلول‌های سرتولی فاگوسیت شده و 
توسط لیزوزوم‌ها هضم می‌شوند. در حالت عادی هیچ 
پروتئینی از اسپرم؛ از سد خونی - بیضه‌ای عبور نکرده 
و به عقب باز نمی‌گردد. 


التهاب مزمن یا حاد بیضه تحت عنون ارکسیتیس 
(عنانطه:), غالباً در مجاری ارتباطی اين عضو به 
اپی‌دیدیم اتفاق می‌افتد. شایع‌ترین علت ارکیتیس, 
عوامل عفونی هستند که به‌طور انویه پس از عفونت 
مجاری ادراری یا با عوامل پاتوژن منطقه از طریق 
تماس جنسی ایجاد می‌شود مانند کلامیدیا یا نیسریا 
گنوره که از طریق اپی‌دیدیم يا عروق لنفاوی وارد بیضه 
می‌شوند. 

التهاب حاد اپی‌دیديم (عناله1010ع ع20006) در 
اثر انتقال عفونت‌ها به روش تسماس جنسی, مانند 
عفونت گنوره (2000۲۲1262) یا کلامیدیا (41جصعلط)) 
باعث درد و :۱067766 داخل کیسه بیضه می‌شود. 
استمرار التهاب اپی‌دیدیم مثلاً در ارتباط با عفونت‌های 
گس‌ونوره. شامل تهاجم گستردة لکوسیت‌ها به داخل 
مجرای عفونی. تحریک ایجاد فیبروز و انسداد 
اپی‌دیديم می‌باشد که یک علت شایع عقیمی مردان 


آتتیتهه 


مجاری داخل بدضه‌ای 
یل ۲جا:۸۱۲۵۱۲66] 
مجاری تناسلی داخل بیضه‌ای عبارتند از لوله‌های مستقیم 
(وع۱ یاه ]۳212و با ۲6۵۱1 ت[نا0ا): شبکه بیضه ۲616) 
(5615ع) و مجاری وابران (10610165 6116۲601) (شکل 
۲۱-۲). این مجاری اسپرماتوزوئیدها و مایع بیضوی را از 
لوله‌های منی‌ساز به مجرای اپی‌دیدیم منتقل می‌کنند 
[جدول: ۱-۱ ۲ 

لوله‌های منی‌ساز قوسی‌شکل‌اند و انتهای آنها به وسیله 
لوله‌های مستقیم کوتاه به شبکه بیضه می‌پیوندد. لوله‌های 
مستقیم در ابتدا فقط توسط سلول‌های سرتولی مفروش 
شده‌اند (شکل ۲۱-۹). این لوله‌ها به داخل شبکه بیضه 
تخلیه می‌شوند که شبکه‌ای از مجاری مرتبط به هم؛ 
مفروش شده با اپی‌تلیوم مکعبی ساده است و با بافت 
همبند مدیاستینوم پشتیبانی می‌شود (شکل ۲۱-4 

شبکه بیضه به حدود ۲۰ مجرای کوچک وابران تخلیه 
می‌گردد. اين مجاری با اپی‌تلیوم غیر معمول یعنی بافت 
پوششی مکعبی بدون مژه و دسته‌ای از سلول‌های طویل 
مذه‌دار پوشیده شده است که به اپی‌تلیوم ظاهری موج‌دار 
می‌دهد (شکل ۲۱-۰). سلول‌های بدون مژه بخشی از 


مایعی را که توسط سلول‌های سرتولی موجود در لوله‌های 
منی‌ساز ترشح شده» جذت می‌کنند. این جدات و فعالیت 


مژه‌ها جریانی از مایم را ایجاد می‌کند که موجب حرکت 

غیرفعال اسپرم‌ها به سمت اپی‌دیدیم می‌شود. لایه‌ای نازک 

از سلول‌های عضلانی صاف حلقوی در دیواره مجاری 

وابران به حرکت اسپرم‌ها از مجاری کوچک وابران به 
جرای اپی‌دیدیم کمک می‌کند. 


« مجاری تناسلی خارج‌کننده 

عاعیل آهانجهه ۳۴۵۲۵0۳۲ 

مجاری تناسلی خارج‌کننده: شامل مجرای اپی‌دیدیم. محرا 
(ک‌انال) دفران [06]6۲505 (۷25) 0۷6/5] و بیشابراه 
(۲601۲2) می‌باشند. اين مجاری در هنگام انزال. اسپرم را 
از اسکروتوم به آلت تناسلی مرد (2۵015) منتقل می‌کنند. 


اپيديديم عتونلنلز۴ 
مجرای طویل و پیچ‌خوردة اپیدیدیم که به وسیله یک بافت 
همبند پشتیبانی می‌شود. در کیسه بیضه و در امتداد بخش 
فوقانی و خلفی هر بیضه قرار دارد (شکل ۲۱-۲). اپیدیدیم 
حدود ۶ متر طول دارد و شامل ناحیه سر (11620) که 
مجاری وابران وارد آن شده. تنه (001() که اسپرم‌ها: 
تغییرات ظریف بعدی را انجام می‌دهند و یک دم (۱210) 
است که اسپرم‌ها تا زمان انزال ذخیره می‌شوند. 

مجرای اپی‌دیدیم با اپی‌تلیوم مطبق کاذب استوانه‌ای 
دارای سلول‌های اصلی استوانه‌ای با استروسیلیای بلند 
مشخص و سلول‌های بنیادی گرد و کوچک است (شکل 
۲۱-۱). سلول‌های اصلی بیشتر آب و اجسام باقی‌مانده 
وارد شده همراه با اسپرم را برمی دارند و محصولات 
مختلفی ترشح می‌کنند که محیطی که اسپرم‌ها در ان شناور 
هستند را تغییر می‌دهد. علاوه بر ترشح پروتئین‌ها و 
گلیکوپروتلین‌های مستعدد از طریق اگزوسیتوزه این 
سلول‌های اپی‌تلیال اگزوزوم‌های (6050۳068) ۲۵-۲۰۰ 
نانومتری آزاد ساخته و وزیکول‌های دیگری از نوع اجسام 
چند وزیکولی (عمابه‌نوهبتالناه) به روش آپوکرین ترشح 
می‌کنند که حاوی انواع مختلف پروتلین‌ها؛ گلیکوپرو تئین‌ها 
و لیپیدها است. ترکیبات اجسام چندوزیکولی در طول 
اپيديديم فرق می‌کند. عبور اسپرم از طریق مجرای 
اپيديديم به‌طور معمول ۲-۴ هفته طول می‌کشد که در طی 
آن به غشاء سلولی اسپرم. ترکیبات مختلفی ادغام و متصل 
می‌شود که از سلول‌های اصلی ترشح و از اگزوزوم‌های آنها 


مجرا 1 
لوله‌هتای لبول‌های بیضه‌ای اسپرماتوژنی. به همراه 
منی‌ساز سلول‌های سرتولی و 
سلول‌های زایا 
لوله‌های مستقيم در محیط مدیاستینوم سلول‌های سرتولی در 
بیضه بخش‌های ابتدایی. 
مک عبی ساده ,دز 
بخش‌های انتهایی 
شبکه بیضه در مد یاستینوم بیضه مکعبی ساده با 
میکروویلی و مز؛ٌ منفرد 
مجاری وایران از شبکه بیضه به سر قسطعات متناوبی از 
اپید ید یم مکعبی ساده بدون مژه و 


استوانه‌ای ساده مژه‌دار 
مطبق کاذب استوانه‌ای, 
با سلول‌های قاعده‌ای 


مجرای اپيديديم سر تنه و دم اپیدیدیم 


کسوچک و سلول‌های 
افسلی اند با 
استر ئوسیلیای بلند 
مجرای دفران از اپی‌ديديم به مجاری مطبق کاذب استوانه‌ای با 
ای خن ده پروتعایت. ‏ اد کین انیم سیلبا 
امتداد می یابد 
مخاری اثزالی... هر بروستات» از اتصال مطیق کنو استوائداق 


مجرای دفران و مجاری ساده 
سمینال وزیکول ایجاد 


می شود. 


جدول ۲۱-۱ ] خلاصه‌ای از بافت‌شناسی و عملکرد مجاری تناسلی مرد. 


بافت همیند 
بافت همبند متراکم نامنظم 


لایة نازک عضلات صاف 
حلقوی و بافت همبندی 
سست عروقی 

عضله صاف حلقوی در 
بخش ابتدایی و لایدهای 
بات عاعای ز غازیسی 
طولی در دم 


لام‌ینا پسرویریای 
فییو شیک و مد ود 
بسیار ضخیم عضلات 
صاف 

بافت فیبروالاستیک و 
عضله صاف استرومای 
پروستات 


بسصه 


کانال‌های حاوی اسپرم از تمام 
لوله‌های منی‌ساز 

ی ,مایم راز مان 
منی‌ساز؛ انتقال اسپرم به داخل 
|پید یدیم 

محل بلوغ اسپرم و ذخیره 
کوتاه‌مدت. اسپرم را در هنگام 


انزال بیرون می‌راند. 


اسپرم را با حرکات دودی سریع 
از اپيديديم به طرف مجاری 


اسپرم و مایم منی ترکیب شده؛ 
انتقال منی به پیشایراه که در آن 
ترشحات پروستاتی نیز اضافه 


می‌شود. 


آزاد می‌شود. بدون این تغییرات اسپرم نمی‌تواند در لقاح 

شرکت کند. هرچجند اهمیت اغلب فاکتورهای شرکت‌کننده. 

به خوبی شناخته نشده است. به‌طور کلی تغییرات اسپرم که 

در طی عبور از اپیدیدیم ایجاد می‌شود عبارتند از: 

» به دست آوردن توانایی حرکت رو به جلو 

« تغییرات نهایی در آکروزوم 

۰ به طور مهم. سازمان‌دهی مجدد غشاء سلولی احاطه کننده 
سر اسپرم شامل افزودن کلسترول و سایر «فاکتورهای 
ظر فیت ز دا که واکنش آ کروزومی. یک رویداد کلیدی در 
لقاح را مهار می‌کنند. توانایی لقاح اسپرم تا زمان تییر 
مسجلد غشاء سلولی یهعتوان بسهشی از فرآیند 
«ظرفیت‌گیری». مهار می‌شود. این فرآیند (ظرفیت‌گیری) 
در دست‌گاه تناسلی منت رخ می‌دهد. 


مجرای اپيديديم توسط یک لایه نازک از سلول‌های 
عضلانی صاف احاطه شده که در ناحیه دم با لایه‌های طولی 
داخلی و خارجی کامل می‌شود. در هنگام انزال. انقباضات 
دودی این عضلات باعث حرکت سریع اسیرم‌ها در طول 
مجرا و تخلیه نواحی دم و امتداد به مجرای دفران می‌شود. 


مجرای دفران ۱۵۲۵۲۵0۵6 وب ۵ عبات (۱] 

هر مجرای دفران یک‌لولة بلند و مستقیم با دیوار؟ ضخیم 
عضلانی و یک لومن نسبتاً کوچک می‌باشد (شکل ۲۱-۱). 
همانطور که در شکل ۲۱-۱۲ نشان‌داده‌شده. مخاط آن 
دارای چین خوردگی‌های طولی ناجیز. اشتر مخاط دارای 
زشته‌های الاستیک متعدد. اپی‌تلیوم مفروش‌کننده مطبق 
کاذب و استرئوسیلیای پراکنده در برخحی سلول‌ها می‌باشد. 


9 سمتتصت مت تن وت 


۹ 


(2) لوله‌های منی‌ساز (8) به داخل لوله‌های مستقیم کوتاه و 
() مجموعه‌ای از کانال‌های همراءباعروق خونی (1) در بافت 
همبندی (7)) مدیاستینوم بیضه متصل می‌شوند. 

./۳14>۲ <* ۱۲۰( 

(۳) در بزرگنمایی بالاتره بخش مشخص شده در تصویر ۵ انتقال 


در حین انزال انقباضات دودی قوی تولید می‌کنند که به 

مجرای دفران بخشی از طناب اسپرماتیک را تشکیل 
دنبال مسیر عمومی نزول بیضه‌ها در دوران جنینی هر 
مجرای دفران از روی مثانه عبور کرده و در این محل 
متسم‌شده و به‌عنوان آمپول (۸0۱0۷۱۱۸) (واژه لاس به 
معنی بطری‌کوچک) نامیده می‌شود و در این محل اپی‌تلیوم 
ضخیم‌تر و چین‌خورگی‌های آن بسیار زیادتر می‌باشد 


فصل ۲۱. دستگاه تولیدهئل مرد 


لوله‌های منی‌ساز (8) عریض‌تر را به لوله‌های مستقیم (1) 
فاریک‌تر فنزق می‌ههندد ابتدا یوار اوآ سکیم فقظ. مارآق 
سلول‌های سرتولی بلند بوده و فاقد سلول‌های زاینده می‌باشد. 
دیواره به یک اپی‌تلیوم مکعبی ساده در تزدیکی محل ارتباط با 
شبکه بیضه (1) تبدیل می‌شود که این شبکه نیز با اپی تلیوم 
نگعبی ساهه مقروش فده است. (۲:۰ *: 038 


(شکل ۲۱-۱۳). در داخل غده پروستات انتهای هر دو 
آمپول در مجاری کیسه‌های منی (عاءنع۷ افصنصعه) ادغام 
می‌شوند و مجاری انزالی (0015 6[20012107۷) شکل 
می‌گیرد که به داخل پیشابراه پروستاتی 16] 
( ۲6/۱۱۲ دا باز می‌شوند. بافت‌شناسی مجاری داخل بیضه‌ای 
و خارج‌کننده در جدول ۲۱-۱ خلاصه شده است. 


۰ 
ل 


کارنرد پذشکی 

قابل‌دستر س‌بودن مجرای دفران در طتاب اسپرماتیک: 
امکان انجام شایع‌ترین روش جراحی عمومی تابارور 
کردن مردان یعنی وازکتومی (۷2560۳01) را 
امکان‌پذیر می‌سازد. در اين روش یک برش بسیار 


(ه) کانال‌های شبکه بیضه (8) اپی‌تلیوم مکعبی ساده دارند و 
معمولاً در بافت همبند متراکم قرار گرفته‌اند. 

(۳۵۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 

(ظ) مجاری وابران (۳) که شبکه بیضه را تخلیه می‌کنند. 


پوششی دارند که مشخصه آن ظاهر موجدار در مقطع بافتی 
می‌باشد. این مجرا دارای مناطقی با سلول‌های مکعبی ساده 
حاوی میکروویلوس‌های جذب‌کننده آب و مناطقی که دارای 
توده‌هایی از سلول‌های بلندتر و مژه‌دار است (پیکان). 

14 ۶ ۲۵۰( 


کوچک در پوست کيسةّ بیضه در نزدیکی دو مجرای 
دفران ایجاد می‌شود. و هرکدام از مجاری نمایان و 
برش داده شده و دو انتها (یا فقط یکی که به طرف شکم 
است) سوزانده و بسته می‌شود. 

پس از وازکتومی هنوز اسپرم تولید می‌شود. اما در 
اپیدیدیم تجزیه شده و به وسیلة ماکروفاژها برداشته 
می‌شوند (در کیسه بیضه نیز اگر بخش کوتاه‌مجرای 
دفران به صورت باز باقی مانده باشد, تجزیه و برداشت 
اسپرم‌ها انجام می‌شود). التهاب و دیگر تغییرات در 
مخاط آپید یدیم انجام می‌شود. اما اثرات جانبی جدی 


وازکتومی معمولاً کم است. وازکتومی را می‌توان با کمک 
جراحی مجدداً با اتصال دو انتهای مجاری دفران به 
حالت اولیه برگرداند. اما حتی جراحی‌های موفقیت آمیز 
اغلب در برگرداندن باروری شکست خورده‌اند که در 
اثر بلوغ ناقص اسپرم در اپیدیدیم که به واسطة 
تغییرات التهابی پس از وازکتومی در آن انجام شده 
است ایجاد می‌شود. 


« غدد ضمیمه علصداو بصهعععع»ع۸ 


غدد ضمیمه دستگاه تناسلی مرد ترشحاتی تولید می‌کنند 
که در طی انزال به اسپرم‌ها اضافه شده و منی (5619680) را 
تشکیل دهند که برای تولیدمثل طبیعی ضروری هستند. 
غدد ضمیمه دستگاه تناسلی عبارتند از: کیسه‌ها یا غدد 
منوی (۷656165 ۹601821) غده پروستات (۳۲05۱۵16) و 
غتذف بیازی - پیشابراهی (0۱1000۲6۱0۲21) («شکل 
۲۱-۳). ۱ 


کیسه‌های منی عع[عزوه۷ احصنصده5 

دو کیسه منوی شامل لوله‌ای پرپیج و خم با طولی حدود 
۵ سانتی‌متر هستند که به‌وسیله کپسولی از بانت همبندی 
احاطه شده است. مخاط غیر معمول آن دارای تعداد زیادی 
چین‌های نازک و پیچیده است که بیشتر فضای درونی را پر 
می‌کنند (شکل ۲۱-۱۴). چین‌ها توسط سلول‌های 
اپی‌تلیالی استوانه‌ای ساده با مطبق کاذب غنی از 
گرانول‌های ترشحی مفروش شده‌اند. ستر مخاط دارای 
رشته‌های الاستیک است و توسط عضلات صاف با الیاف 
حلقوی در داخل و طولی در خارج احاطه می‌شود که غده 
را در حین انزال تخلیه می‌کند. کیسه‌های منوی؛ غدد 
برون‌ریزی هستند که ترشح آنها چسبناک و متمایل به رنگ 
زرد و وابسته به تستوسترون می‌باشد. مایع مترشحه توسط 
کیسه‌های منی نوعاً حذود ۷۰ مایع انزالی را تولید می‌کند 
و اجزای آن به شرح زیر می‌باشند: 

و فروکتوز (۳۳۱۵۱۵9۶)» منبع اصلی انرژی اسپرم» 
همین‌طور اینوزیتول. سیترات و دیگر متابولیت‌ها: 
پروستا کلاندین‌ها (1200105ع۳05]2), که مسحرک 

فعالیت دستگاه تولیدمثلی منث است. 
فیبرینوژن (۳10۲100860) که موجب انعقاد منی پس از 
انزال می‌شود. 


فصل ۰۲۱ دستگاه تولیدمثل مرد 


() اپيديديم (018) یک مجرای بلند و بسیار پیچ‌خورده است که سلول‌های عضلانی صاف 570) احاطه شده و اسپرم‌ها (5) در 
اسپرم‌ها موقتا در آیق ذخیره و مراحل نهایی بلوغ ر می‌گذرانند. مجرا دیده می‌شوند. عضلات صاف در تته و دم ضخیم تر شده و 
این مجرا توسط بافت همبند که حاوی رگ‌های خونی (۷) دارای لایه‌ای طولی نیز می‌گردند. (۴۰۰ +« ؛ 1ت116). 

قراوان است» هر پر گرفته شده باقت قتیعت وه خوستط .در ان تیم ساول‌های اما پمه )نارای استرتیسیلیا و 
کپسول و9 تونیکا واژینالیس 1۷ پوشیده شده است. مجرابا یک تعداد کمی سلول‌ها قاعده‌ای کوچک )5( نشان داده شده است. 
اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب با استرئوسیلیای بلند . لنفوسیت‌های داخل اپیتلیومی نیز. به‌طور معمول در مجرای 
«پیکان‌ها) مفروش تمتته انفت: ۰۰ ۳ اپید یدیم یافت می‌شوند. [) ۰۰+ 0:۳2 

(ه ای یوم استرانهلی مرا خوسط لاه ناک سلقوی از 


غده پروستات 40صجاو ۳۳09/۵/6 پروستاتی تخلیه می‌شوند که در واقع از مرکز پروستات 
غده بر وستات. عضو مترا کمی است که پیشابراه را در زیر عبور می‌کنند. همان‌گونه که در شکل ۲۱-۱۵ نشان داده 
مثانه در بر می‌گیرد. اندازه‌های آن حدوداً ۲۲۳۴۰۵ و وزن شده غدد در سه مسنطقة اصلی در اطراف پیشابراه 
آن حدود ۲۰۵ می‌باشد. پروستات از ۳۰-۵۰ غده لوله‌ای - سازماندهی شده‌اند: 

حبابی (۱0۷۱026897) تشکیل شده است که توسط ه _ منطقة متغیر (2000 ۲۲۸05[1108) حدود ۵/ حجم 


استرومای رشته‌ای عضلانی (10070۳0500127) احاطه پروستات را تشکیل می‌دهد و بخش فوقانی پیشابراه را 
می‌شوند. عضلات صاف هنگام انزال منقبض می‌شوند احاطه می‌کند و حاوی غدد مخاطی | 5 ۳۷) 
(شکل ۲۱-۱۳9). مجاری هر غده منفرد ممکن است. با (05 اج اطراف پیشابراه می‌باشند. 


سایر مجاری یکی شوند؛ اما همه مستقیماً به داخل پیشابراه منطقه مرکزی (20806 601۲1)) که حدود ۲۵/ حجم 


یت رت سر 


(ه) مقطع عرضی مجرای دفران که مخاط ۷9), یک طبقه 
عضلائی ضخیم با لایه‌های داخلی و خارجی عضلات صاف طولی 
1-88) و یک لایه میانی عضلات صاف حلقوی (8-)) و یک 
ادونتیس خارجی (۵) را نشان می‌دهد. طبقه عضلانی برای 
حرکت دودی قدر تمند اسپرم در زمان انزال تخصص يافته است. 
(۶۰ ۰ ۳4 


بافت غده را ند تشکیا داده و متشکل از عدد ز برمخاطی 
1 اطراف پیشابراه با مجاری بلند می‌باشد. 
حدود ۷۰ بافت 


8 شتکاشها. م0 
پروستات را تشکیل می‌دهد و شامل غدد اصلی (۳21) 
۲۱-۶). 


غدد لوله‌ای - حبابی پروستات با اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
سنافه با عطق کاضب بر شینه شده ی فرلید مایعی می‌کندد که 
دارای مسخلوط پیچیده اگزوزوم‌ها. گلیکوپروتئین‌های 
مختلف. آنزیم‌ها و مسولکول‌های کوچکی مانند 


(۲) آستر مخاط (1.۳) غنی از رشته‌های الاستیک و یک 
اپی‌تلیوم ضخیم مفروش‌کنندة () دارای چین‌های طولی 
می‌باشد. (۱۵۰ < ؛ تری‌کروم مالوری). 

(ع) بزرگ‌نمایی بیشتر مخاط را با اپی‌تلیوم از نوع مطبق کاذب با 
سلول‌های قاعده‌ای و تعداد زیادی سلول‌های استوانه‌ای و بعضاً 
همراه با استرئوسیلیا نشان می‌دهد. (۴۰۰ * ؛ ن۲16). 


پروستاگلاندین می‌باشند که تا هنگام انزال ذخیره می‌شوند. 
یکی از تولیدات میم بیان پروسعانته آنتژن نویه 
پروستات (2811861 0602]16: ۳۳۵۹۱۵۸۱6 یا ۹۸) می‌باشد 
که یک سرین پروتلاز ۳۴ کیلودالتونی است که به مایع کردن 
منی منعقد شده برای آزاد شدن آهسته اسپرم پس از انزال 
کمک می‌کند. مقادیر کم ۸ به‌طور طبیعی به داخل 
سیستم عروقی پروستاتی نیز نفوذ می‌کند. فزایش سطح 
۸ در گردش خون. نشان‌دهنده وجود مخاط غیرطبیعی 
در غده می‌باشد که در اثر کارسینوم پروستات يا التهاب به 
وجود می‌اید. 

اجسام کروی کوچکی با قطر تا ت۲2 و اغلب به‌طور 


ت 


تّ 4 
۷۶۵۱۵ 500102۱ (د) 


(2) سه دسته از غدد به مجرای دفران یا پیشابراه مرتبط 
هستند: یک جفت کیسه منوی. پروستات و یک جفت غده 
پیازی پیشابراهی. ترشحات دو غده اول بخش اعظم حجم 
منی را تشکیل می‌دهند و غدد بولبواورترال ترشحاتی تولید 
می‌کنند که پیشابراه را قبل از انزال لغزنده می‌کند. 

() ویژگی خاص مخاط کیسه‌های منی. وجود چین‌های نازک 


جزیی کلسیفیه به‌طور طبیعی در مجاری غدد لوله‌ای - 
حبابی دیده می‌شوند (شکل ۲۱-۱۶). این تجمعات اجسام 
آمیلاسه (۸10۷۱۵665۵ 20۲2013) نامیده می‌شوند که عمدتا 
حاوی گلیکوپرو تلین‌های ته‌نشین شده و کراتان سولفات 
می‌باشند. غالباً تعداد اجسام آمیلاسه با افزایش سن؛ 
افزایش می‌یابد. ولی احتمالاً نقش فیزیولوژیک یا بالینی 
خحاصی ندارند. پروستات توسط کپسولی فییروالامستیگ 
احاطه شده است. استطاله‌هایی از این کپسول به غده نفوذ 


۱0۲۱۳۱۵۱۷ ۱۲ 


مخاطی (3) با سطحی وسیع می‌باشد. 

(0) غده پروستات تعداد زیادی غدد لوله‌ای حبایی (62) منفرد 
دارد که بعضی از آن‌ها حاوی اجسام کروی موسوم به اجسام 
آمیلانننه (هت) می‌راشدد. 

() غدد پیازی ‏ پیشابراهی کوچک به صورت جفت عمدتاً شامل 
آسینی‌های موکوسی 1۷8) می‌باشد. (2 و 9و »» ۸۰ + 1). 


کرده و آن را به لوب‌های نامشخص تقسیم می‌کند. ساختار 
و عملکرد یروستات مانند کیسه‌های منوی به میزان 
تستوسترون بستگی دارد. 


»_کاربرد پزشکی 


غده پروستات مستعد سه شکل شایع است: (۱) 
التهاب مزمن پبروستات (0۳090211616 ۲۵86)) 
معمولاً در اثر باکتری‌ها یا دیگر عوامل عفونی ایجاد 


کیسه‌های منوی یک جفت غده برون‌ریز هستند که بخش اعظم 
مایع منی ازجمله مواد مغذی اسپرم را ترشح می‌کنند. 

(ه) تصویری با بزرگ‌نمایی پایین که نشان می‌دهد هر یک دارای 
مجرایی. بسیار پیچ‌خورده با مخاطی با چین‌های نازک فراوان 
(ییکان) در لومن (]) است که با دو لایه عضلانی صاف 580) 


می‌شود. (۲) میپپرپلازی نسودولار 0001127) 
(هآدها۳:0زد یا هیپرتروفی پروستاتی خوش‌خیم 
جطومعاعووجط) (متاعاوهتج عنجه که عمدتاً در 
خدد مخاش اظرافه بیشایراء آیجاد می‌شنود و اغلب 
منجر به فشرده شدن پیشایراه و مشکلاتی در دفع ادرار 
می‌گردد و (۳) سرطان پروستات (22667 عاهاده:0) 
یا (آدنوکارسینوم) شایع ترین سرطان در مردان غیر 
سیگاری است که عمدتاً در غدد موجود در ناحیه 
محیطی به وقوع می‌پیوندد. 


غدد پیازی - پیشابراهی 

عصهای اهتطاهءنهمطابظ 

غدد بیازی - بیشابراهی یا غدد کویر (21۵005 ۲5 0۷/۳6۲)) 

یک جفت غده گرد با قطر «تعد۳-۵ که در دیافراگم ادراری 

- تناسلی (810 0180150۲۵ از ۲0۵) قرار دارند (شکل 

۲۱-۳) و به بخش پروگزیمال بیشابراه آلتی ۳۵۵[۱6) 
۱ تخلیه می‌شوند. هر غده دارای چندین لوبول با 

واحدهای ترشحی لوله‌ای - حبابی است که به وسیله 

سلول‌های عضلهٌ صاف احاطه شده و توسط اپی‌تلیوم 


۰»۰«۰»۰دطدژذژذژثژث_ثس ی ور ۳ 


از 


۹۹ 
۱ 


احاطه شده است. (۲۰ «؛ ۳152). 

(0:0) چین‌های مخاطی دارای عضله‌ی صاف (87)» یک آستر 
مخاط نازک (1۳) و اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده شامل سلول‌های 
ترشحی اصلی هستند. (هردو: ۰ ۶ و تک : ۳۹۲۲). 


پروستات از ۲۰-۰ عده لوله‌ای حبابی منشعب تشکیل شده 
است که در سه لایه سازمان‌بندی شده‌اند و در اینجا به صورت 
شماتیک نشان داده شده است. در اطراف پیشابراه پروستاتی 
منطقه متغیر قرار دارد که دارای غدد مخاطی است. منطقه 
مرکزی در بخش میانی غده. بخش اعظم منقطه متغیر را در بر 
می‌گیرد و حاوی غدد زیر مخاطی است. خارجی‌ترین و 
وسیع ترین لایه, منطقه محیطی است که دارای بیش‌ترین 


(ه) پروستات دارای یک استرومای (5) متراکم فیبری عضلانی 
استا کهقی آن قعدات دیادی خدد کوک لولای -عنبایی 6) 
جای گرفته‌اند. (۲۰ <؛ ۳1۳). 

(۳) تصویری از یک غده پروستات شامل یک جسم آمیلاسه 
(۵)) و اپی تلیوم ترشحی (10) است که با آستر مخاط نازک (1۴) 


استوانه‌ای ساده ترشح‌کننده موکوس وابسته به تستوسترون 
پوشیلده می‌شود (شکل ۲۱-۵). در طی نعوظ 
( ۱107 6۲), غدد پیازی - پیشابراهی همانند تعداد زیادی 
غدد پیشابراهی کوچک که از نظر بافت‌شناسی شبیه هم 
هستند و در طول پیشابراه آلتی قرار دارند. ترشحات شبه 
موکوسی شفافی را به درون پیشابراه تخلیه می‌کنند. این 
ترشحات به عنوان یک نرم‌کتنده و پوشاننده مجرا برای 
عبور قریب‌الوقوع اسپرم عمل می‌کند. 


< الت تناسلی مردانه عنصه۳ 

آلت تناسلی مرد سه توده استوانه‌ای شکل از بافت نعوظی 
(6۳6۷16) به‌علاوه پیشابراه آللی است که همه توسط 
پوست در برگرفته شله‌اند (شکل ۲۱-۱). دو توده از این سه 
توده استوانه اجسام غاری (6۸۷60052 00۲2 007) نام دارند 
که در بخش پشتی آلت قرار گرفته‌اند. توده استوانه دیگر 
حسم اسفنجی ( 81050111 ۹۳08 60۲0۷5) است که در سطح 
تک ات قرار دارد و پیشایراه را ار نشور اقب گیرش (شکا 
۲۱-۷). جسم اسفنجی در انتهای خحود متسع شده و 
حشنه (1:۱۷۰) را تشکیل می‌دهند (شکل ۲۱-۵). بیشتر 
بخش‌های پیشابراه آلتی با اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب 


فصل ۰۲۱ دستگاه تولیدمثل مرد 


۹ ۱ 0 
۰ ۷ لکد 


و ظریفی احاطه شده و آن هم توسط عضلات صاف (0 
در برگرفته شده است. (۱۲۲ *؛ ت382. 

(0) بزرگنمایی بیشتر که, ماهیت لایه‌ای جسم آمیلاسه (ه)) و 
پ‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب را که آستر مخاط (*.1) در زیر 
آن قرار گرفته است. نشان می‌دهد. (۳۰۰ *؛ تری‌کروم مالوری). 


شکل مقطع عرضی آلت. ارتباطات میان اجسام نعوظی: 
تونیکا آلبوژینه و رگ‌های خونی اصلی را نشان می‌دهد. 
این مقطع را با مقطع طولی در شکل ۲۱-۱۳ مقایسه کنید. 


مفروش شده است. در قسمت حشفه اين اپی‌تلیوم تبدیل به 

‌ ۰ ۹ ‌ ۹ ۰ ۹ 
اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق می‌شود که ادامه اپیدرم نازک 
پوشاننده سطح حشفه است. در طول پیشابراه لتی: غدد 
بیشابراهی (و‌جداع ۱۲۲۵۱ ۷۲) وجود دارند که غدد 


کوچک بوده و موکوس ترشح می‌کنند. در مردانی که ختنه 


جسم اسفنجی (5) در سمت شکمی آلت قرار دارد و پیشابراه 
(۲7) را در بر می‌گیرد. دو جسم غاری (06) در نمای پشتی 
(دورسال) قرر دارند و توسط تونیک آلبوژینهآی (1۸) متراکم 
و رشته‌ای در بر گرفته شده‌اند. در امتداد سطح پشتی, رگ‌های 
خونی اصلی (۷) قرار دارند و در عمق هر توده بافت نعوظی: 
رگ‌های خونی (۷)کوچک تری از جمله شریان‌های مرکزی قرار 
دارند. در خارج. الت توسط پوست (8) به‌طور سستی پوشیده 
شده است و در بخش انتهایی یک چین پوستی بزرگ به نام 
پیش پوست را تشکیل می‌دهد که بر روی حشفه نازک می‌شود. 
(۱۵ <؛ طک1). 


نشده‌اند. سطح حشفه با بره پوس (0۲۵0۵۵) یا پیش‌پوست 
( 65117 01]) پوشیده شده است که چینی جمع‌شونده از 
پوست نازک بوده و در سطح داخلی ان. غدد سباسه وجود 
دارد. 

هر کدام از اجسام غاری توسط یک لایه از بانت همبند 
متراکم فیبروالاستیک. به نام تونیکا البوژینه! 0016۵)) 
(1068ع ۵10 پوشیده شده‌اند (شکل‌های ۲۱-۱۷ و 
۲۱-۸). هر سه جسم نعوظی دارای تعداد زیادی فضاهای 
ور یدی (2669 50 رت 8 بوده که توسط اندوتلیوم 
مفروش شده و با تیغه‌هایی از عضل؛ صاف و بافت همبند از 
هم جدا شده‌اند که این تیغه‌ها در امتداد لایه احاطه کننده 
اجام نعوظی قرار می‌گیرند (شکل ۲۱-۱۹). 

شریان‌های مرکزی در اجسام غاری. منشعب شده تا 
شریانچه‌های تغذیه کننده و شر بان‌های 


ا: پیج خو رده کو حک ۳ ایجاد کتتات: این شریان‌ها به 


مار سجحی ۰ (۱) 


فضاهای عروقی غاری بافت نعوظی تخلیه می‌شوند. 
شانت‌های شریانی - وریدی بین شریان‌های مرکزی و 
وریدهای پشتی وجود دارند. 

نعوظ آلت (6۲۵60100 ۳۵۳[116) با پر شدن از خون 
فضاهای غاری سه جسم نعوظی آلت اتفاق می‌افتد. این 
اتفاق توسط تحریک خارجی سیستم عصبی مرکزی 
(15)) شروع شده و توسط اعصاب خودکاری که به اين 
دیواره‌های عروقی وارد می‌شوند, کنترل می‌گردد. تحریک 
پاراسمپاتیکی. عضلات صاف تیغه‌ها (عضلات 
ترابکولایی) را شُل و شریان‌های مارپیچی را متسم کرده: 
منجر به افزايش جریان خون و پرشدن فضاهای غاری 
می‌شوند. اين امر اجسام غاری را بزرگ می‌کند و باعث 
می‌شود. وریدهای پشتی مقابل تونیکا آلبوژینه متراکم 
تحت فشار قرار گرفته و موجب توقف خروج خون و در 
نتیجه تورم و سفتی در بافت نعوظی شود. در شروع انزال. 
تحریک سمیاتیک. موجب انقباض شریان‌های مارپیچی و 
عضله ترابکولایی شده. جریان حون به داتخل فضاها وا 
کاهش داده, فشار در آنجا کم می‌شود و به وریدها اجازه 
می‌دهد تا اغلب خون بافت نعوظی را تخلیه کنند. 


کاربرد پزشکی 
در شروح تقوط اسئیلکولین اعشتاب بازاننهیات یک ۳اع9 
می‌شود که سلول‌های آندوتلیال عروقی شریان‌های 
مارپیچی وباقت خاری. تیدریک اکتتاند ۰ (000 مرف 
کنند. ۱0 به درون سلول‌های عضلانی صاف اطراف 
انتشار یافته و گوانیلات سیکلاز را فعال کرده تا 60۷۳ 
تولید کند که باعث می‌شود سلول‌های عضلانی شل شده 
و جریان خون برای تعوظ را پیش ببرند. 

اختلال نعوظ (606102 ۳661116ع) يا ناتوانی 
جنسی (1۳000160166) می‌تواند ناشی از دیابت. 
اضطراب. بیماری عروقی يا آسیب عصب در حین 
برداشتن پروستات باشد. داروی س_یلدنافیل 
(110602151) ممکن است این مسئله را با توقف فعالیت 
فسفودی استراز. کاهش دهد. فسفودی‌استراز. 601۷۳ را 
در سلول‌های عضلانی صاف موجود در شریان‌های 
مارپیچی و بافت نعوظی تخریب می‌کند. درنتيجةً 
افزایش سطح ۵60۱4۳ شل‌شدن سلول‌های عضلانی 
پیش می‌رود و اثر عصبی تولید یا حفظ نعوظ را تقویت 
می‌کند. 


(8) جسم اسفنجی ()) پیشابراه آلتی (۳۷) را با چین‌های 
طولی در دیواره آن در بر گرفته است. مجاور پیشابراه آلتی. غدد 
کوچک پیشابراهی (762) با مجاری کوتاه وجود دارند که در طی 
نعوظ, ترشح موکوسی را به داخل پیشابراه آزاد می‌کنند. عملکرد 
این غدد. مکمل ترشح غدد پیازی ‏ پیشابراهی است. دو جسم 
غاری (66) پشتی توسط تونیکا آلبوژینه (1۸) متراکم و لیفی 
احاطه شده‌اند و در این تصویرء شریان مارپیچی (11۸) در یکی از 
آنها نشان داده شده است. (۱۰۰ *<؛ ۳16). 

() بزرگ‌نمایی بالاتر از بافت نعوظی به همراه قسمت کوچکی از 
تونیکا البوژینه (1۸) نشان داده شده است. اجسام نعوظی از 


باقت همبند رشته‌ای» الاستیک دارای رشته‌های عضلاتی (5(1) 
صاف با تعداد زیادی فضای غاری (05) کوچک و سست که با 
اندوتلیوم عروقی مفروش شده‌اند. در حالت عادی مقدار بسیار 
کمی خون در این فضاها جریان دارد که علت آن انقباض 
سرخرگ‌های مارپیچی (۲۷۸) است که به آنها خون‌رسانی می‌کند. 
در طی پروسه نعوظ. ماهیچه صاف سرخرگ‌های مارپیچی شل 
شده. اجازه جریان سریع خون را به داخل فضاهای غاری می‌دهد 
و آنها را پر می‌کند و باعث اعمال فشار روی تخلیه وریدی آنها 
می‌شود. اين مسئله توده‌های بافت نعوظی را بزرگ و متورم 
می‌کند. (۲۰۰ «؛ تت۳76). 


دستگاه تو لیدمثل مرد 


بیضه‌ها 


در هر بیضه تقریباً ۲۵۰ لبول وجود دارد که حاوی یک با 
تعداد بیشتری لوله‌های منی‌ساز بسیار طویل و پیچ‌خورده 
است که در یک داربست منتشر و پرعروق و دارای سلول‌های 
بینابینی (لایدیگ) تولیدکننده تستوسترون قرار گرفته‌اند. 
لوله‌های منی‌ساز متشکل از اپی‌تلیوم اسپرماتوژنی» حاوی 
سلول‌های سر تولی استوانه‌ای می‌باشد که هر کدام تعداد 
بسیار زیادی سلول‌های زایا را که در سطح آن واقع شده. 
پشتیانی و تغذیه می‌کند. 

انصالات محکم بین سلول‌های سرتولی دو بخش را در 
لوله‌های منی‌ساز ایجاد می‌کند. یک بخش قاعده‌ای با 


سلول‌های اسپرماتوگونی و یک بخش مجاور مجرایسی با 
سول ای اسنسان‌سیتها واسیرماتب ده 

سلول‌های سرتولی همچنین پروتئین متصل‌شونده به 
آندروژن (۸8۳) را تولید می‌کنند که تستوسترون را تفلیظ 
می‌کند. اجسام باقی‌مانده جدا شده از اسپرماتیدها را 
فاگوسیته می‌کند و مایعی ترشحی می‌کند که اسپرم‌ها ر 
در طول لوله‌ها حمل می‌کند. 

 *‏ سلول‌های بنیادی موسوم به اسپرماتوگونی میتوز انجام 
می‌دهند و به اسپرماتوسیت اولیه تمایز می‌یابند. سپس 
این سلول‌ها تقسیم میوز اول انجام داده و سلول‌های هاپلوبید 
اسپرماتوسیت ثانویه را ایجاد می‌کنند. 


پس از یک فاصله بسیار کوتاه. اسپرماتوسیت ئانویه. 
تقسیم میوز دوم را انجام داده و اسپرما تیدهای گرد کوچک 
تولید می‌کند که در حالی که هنوز باسلول‌های سرتولی ارتباط 
دارند. تمایز می‌یابند. 

هر اسپرماتید. اسپرمیوژنز انجام می‌دهد که در طی آن 
هسته‌اش بسیار متراکم می‌شود. یک تاک طویل را شک 
می‌دهد. و یک قطعه میانی حاوی میتوکندری در اطراف ان 
تشکیل می‌شود و نیز یک کلاهک آکروزومی را در اطراف 
هسته ایجاد می‌کند. 

از لوله‌های منی‌ساز. اسیرم وارد لوله‌های مستقیم کوتاه 
شده که به سمت کانال‌های شبکه بیضه در مدیاستینوم 
بیضه هدایت شده و سپس از طریق ۵ تا ۲۰ مجرای وابران 


که در آن مایع جذب می‌شود.به حرکت درمی‌آید. 


مجاری تناسلی خارج‌کننده 


از مجاری وابران اسیرم به داخل مجرای اپيدیديم در 
شده است. اترن مراحل برای بلوغ نهایی 9 ذخيرة کوتاه‌مدت 
قبل از انزال انجام می‌گیرد. 

آپید یدیم به وسیلة اپی تلیوم استوانه‌ای مطبق کاذب 
مفروش شده که دارای سلول‌های اصلی با استرئوسیلیای 
طویل می‌باشد که به موازات طول آن لایه‌های سلول‌های 
عضلانی صاف احاطه کنندگان افزایش می‌یابد. 

در انزال تنه و دم اپیدبدیم به داخل مجرای دفران تخلیه 
می‌شود که این مجرا نیز به وسیلة اپی تلیوم استوانه‌ای 
مطیق کاذب مفروش شده و سه لایه عضلات صاف ضخیم 
برای حرکات دودی. در اطراف آن وجود دارد. 


غدد ضمیمه 


بیشتر مایع منی به‌وسیله یک جفت کیسه (غدد) منوی تولید 
می‌شود که این غدد با تعداد زیادی چین‌های نازک مخاط 
ترشحی مشخص می‌شود. یک مجرا از هر کیسه به مجرای 
دفران متصل‌شده و مجرای انزالی را تشکیل می‌دهد. 

در داخل بخش میانی غده پروستات دو مجرای انزالی و 
تعداد زیادی مجرا از غدد لوله‌ای - حبابی پروستاتی به 
پیشابراه که منی را در داخل آلت تناسلی انتقال می‌دهد. 
ملحق مي‌شوند, 

اجزای منی از کیسه منی؛ اسپرم را تغذیه کرده (مشل 
فروگقوو فالیت عشلانی و مها رادر فجرای تباسای 
مونث فعال کرده (پروستاگلاندین) و ویسکوزیته ترشحات را 
برای آزادسازی اسپرم کنترل می‌کنند. 


آلت تناسلی 


آلت تناسلی مردانه دارای ده جسم غاری و یک جسم 
اسفتعیی: اظراف پینایراهی می‌باشد که همکی داراي بافت 
عروقی غاری و مقادیر کمی سلول‌های عضلانی صاف در اطراف 
و شریان‌های مارپیچی می‌باشند. 

برای نعوظ. تحریک پاراسمپاتیک. عضلات شریان‌های 
مارپیچی کوچک و بافت‌های مجاور رْ شل می‌کند که باعث 
می‌شود عروق بافت غاری پر از خون شود. اجسام نغاری 
بزرگ شده و تخلیة وریدی را تحت فشار قرار داده و در نتيجه 
باعث بزرگ شدن و تورم هر سه جسم نعوظی می‌شود. 
تحریک سمپاتیک در هنگام انزال جریان خون را در داخل 
شریان‌های مارپیچی. تحت فشار قرار داده و باعث می‌شود 
که خون موجود در بافت‌های غاری تخلیه شود. 


دستگاه تو لبدمثل مرد 


۱ 


کدام یک از موارد زیر. اسپرمیوژنز را به درستی توصیف 
می‌کند؟ 
الف) قبل از بلوغ رخ می‌دهد. 
ب) سلول‌های بنیادی. میوز و اسپرماتوژنز در آن دخیل‌اند. 
ج) تمایز سلولی اسپرماتیدهای اولیه در آن دخیل است. 
د) در سلول‌های دیپلوئید رخ می‌دهد. 
ه) باعث تشکیل اسپرماتوسیت‌های اولیه می‌شود. 
مردی تومور هیپوفیزی گنادو تروف دارد که باعث کاهش ترشح 
هورمون محرک فولیکولی (۴۹۴1) شده است. این فرد به 
اخمال زیاد دام یک از شرایط ویر باهازز اسخ 
الف) بدون نشانه. چون فولیکول تخمدانی ندارد. 
ب) ازدست دادن میل جنسی 
ج) کاهش سطح سرمی تستوسترون 
0 کاهش تعداد اسپرم 


ه) هیپر تروفی پروستات 

سلول‌های بنیادی لایدیگ نقش مهمی در تولید گامت‌های نر 
دارند. به خاطر این عمل مهم کدام یک از ارگانل‌های زیر باید 
به تعداد زیادی در این سلول‌ها وجود داشته باشد؟ 

الف) لیزوزوم 

ب) شبکة آندوپلاسمی صاف 

ج) پراکسی‌زوم 

د) پلی‌ریبوزوم 

ه) دستگاه گلژزی 

یک محقق هنگام بررسی یکی از رده سلول‌های زایا از نمونه 
بیضه یکی از بیماران. متوجه شد که در سلول‌هایی که با 
کاطتی سین هر مرطلا متافاز متوقف شنهانده ۴۶ ک وستتوم 
وجود دارد. شما انتظار دارید که این سلول از کدام یک از 
مناطق مجرای تناسلی مرد منشأً گرفته باشد؟ 


الف) در شبکة بیضه 

ب) در تَیعة پایه لوله‌های منی‌ساز 

ج) در ناحیه میانی اپی تلیوم زایا 

د) در بخش مجاور مجرایی لوله‌های منی‌ساز 
ه) در لوله‌های مستقیم 

۵ در کدام یک از ارگان‌های زیر با افزایش سن. اجسام آمیلاسه 
تجمع پیدا می‌کنند؟ 

ب) کیسه‌های منوی (سمینال وزیکول) 
ج) غدد پیازی ‏ پیشابراهی (کوپر) 

۵( آپی‌د یدیم 

ه) مجرای دفران 

۶ در مجاری تناسلی مزدء ذر سظم‌سلول‌های پوشانتدة قدام 
یک از نواحی زیر استرئوسیلیا مشاهده می‌شود؟ 

۳۹ 
ب) لوله‌های منی‌ساز 
ج) آمپول مجرای دفران 
(« آیی‌د یدیم 
ه) پیشابراه آلتی 

۲ هتگام عبور اسپرم از مجاری تناسلی مرد. پروتئین‌ها و 
محصولاتی با جرم مولکولی پایین از قسمت‌های مختلفی به 
ترکیب منی اضافه می‌شود. کدام یک از موارد زیر یک ترشح 
مغذی و سرشار از فروکتوز دارد؟ 
الف) سلول‌های بیتابینی لابدیگ 
ب) غدد پیازی ‏ پیشابراهی (کوپر) 
ج‌( عده پروستات 
د) آپی‌دیدیم 
ه) کیسه‌های منوی (6165ز۷65 اقصنصعع) 

۸ یک مرد ۲۰ ساله هنگام خدمت سربازی در یک منطقهةً 
دوراقتاده و توسعه نیافته. با و یروس وبا تماس پیدا می‌کند. 
پس از ۵ روز اسهال شدید و درمان؛ به تدریج به حالت طبیعی 
برگشته و به آرامی به کار برمی‌گردد. او ۳ سال بعد ازدواج 
می‌کند. اما پس از چند سال تلاش برای بچه‌دار شدن. 
آزمایش منی این فرد نشان می‌دهد که تعداد اسپرم‌ها کم و 


پاسخ‌ها: ۱ ج۰ ۲ د. ۳ ب. ۴ ب. ۵ الف, ۶ ۷ ه ۸ب. ٩ج.‏ ۱۰ الف 


نیز تغییرشکل یافته‌اند و نیز آزمایش خون, تیتر بالای 
انتی‌بادی را علیه آنتی‌ژن‌های اسپرم نشان می‌دهد. عامل 
ایجادکننده وبا یعنی 01۱01678 ۰۷10۲10 سمی را ترشح می‌کند 
که با اتصالات محکم بین سلولی برهم‌کنش می‌کند. احتمالا 
کدام یک از سلول‌های گناد. هدف این سم در دستگاه تناسلی 
مرد هستند؟ 

الف) اسپرماتوگونی‌ها 

ب) سلول‌های سرتولی 

ج) سلول‌های میوئید 

د) سلول‌های بینابینی لایدیگ 

ه) اسپرماتوزوئیدهای درحال تمایز 

یک مرد ۲٩‏ ساله. درد در ناحیه بیضه‌ها و سوزش هنگام دفع 
ادرار دارد. آزمایش» حضور نیسریا گنوره را نشان می‌دهد و 
پنی‌سیلین تجویز شده است. سوزاک عمدتا التهاب حاد با 
مزمن بیضه ایجاد می‌کند و معمولاً کانال‌های ارتباطی بیضه و 
اپیدیدیم را درگیر می‌کند. اسم این کانال‌های ارتباطی 
چیست؟ 

الف) میان‌سینه (مدیاستینوم) بیضه 

ب) شبکه بیضه 

ج) مجاری وابران 

د) لوله‌های مستقیم 

ه) لوله‌های منی‌ساز 


۰ مرد ۳٩‏ ساله‌ای در حال انجام تعداد زیادی آزمایش برای 


اباروری است. در این فرد. نوعی جهش ژنتیکی یافت شده که 
از تشکیل کمپلکس‌های سیناپتونمی کارا (بین کروموزوم‌های 
همتا) هنگام میوز جلوگیری کرده و تقریباً باعث ناتوانی کامل 
در اسپرم‌سازی می‌شود. اين جهش کدام یک از سلول‌ها را 
مستقیما در گیر ی کب3؟ 

الف) اسپرماتوسیت‌های اولیه 

ب) اسپرماتوگونی‌ها 

ج) اسپرماتوسیت‌های ثانویه 

د) اسپرماتیدها 

ه) سلول‌های درحال اسپرمیوژنز 


۳ 


تخمدان‌ها 
تکامل اولیه تخمدان 
فولیکول‌های تخمدان 
رشد و تکامل فولیکول‌ها 
تحلیل فولیکولی 
تخمک‌گذاری و ستس هورمونی آن 
جسم زرد 
لوله‌های رحم 
وقایع مهم لقاح 


آندومتر 


دستگاه تولیدمثل زن از دو تخمدان, لوله‌های رحمی: رحم؛ 
واژن و دستگاه تناسلی خارجی تشکیل شده است (شکل 
۲۲-۱). این دستگاه. گامت‌های ماده (اووسیت‌ها) را تولید 
می‌کند. محیط مناسب برای لاح و نگه‌داری رویان درطی 
مراحل رشدونمو جنینی تا تولد را فراهم می‌سازد. 
تحمدان‌ها. همانند گنادهای جنسی مردانه. هورمون‌های 
جنسی استروئیدی تولید می‌کنند که ارگان‌های دستگاه 
تولیدمثلی را کنترل کرده و بر سایر اعضا اثر می‌گذارد. با 
شروع اولین قاعدگی (۳6027606). زمانی که اولین 
خحون‌ریزی اتفاق می‌افتد. ساختار و عملکرد دستگاه 
تولیدمثلی دجار تغییرات ماهانه می‌شود که توسط 
مکانیسم‌های عصبی - هورمونی کنترل می‌شود. یانسگی 
(۷167003۷056) دوره‌ای با زمان‌بندی متغیر است که در 
لول آن تغییرات دوره قاعدگی نامنظم شده و در نهایت قطع 
می‌شود. در دور بعد از یائسگی اندام‌های تولیدمثلی به 
اهستگی تحلیل می‌رود. گرچه غدد پستانی؛ به دستگاه 


دستگاه تولیدمثئل زن 


۰ ۲۵۱۵۲۵۵1۷۶ ۲۵۱8۵۵12 مط [" 


چرخه قاعدگی 
لانه گزینی جنین, دسیدوا و جفت 
گردن رحم 
واژن 
دستگاه تناسلی خارجی 
غدد پستانی 
تکامل پستان هنگام بلوغ 
پستان‌ها در طی حاملگی و شیردهی 
تحلیل پس از شیردهی غدد پستان 
خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


تناسلی تعلق ندارند. اما در این قسمت آمده‌اند زیرا آنها 
دستتخزش تغبیراتی می‌شوند که. مستقیماً با عملکرد اعضاء 
تولیدمثل در ارتباط است. 


« تخمدان‌ها عهزبونن 

تخمدان‌ها اجسامی بادامی شکل با تقریباً ۳۵۵ طول. 
0 عرض و ۱6۳۲ ضخامت می‌باشند. هر تخمدان 
توسط یک اپی‌تلیوم مکعبی ساده به نام اپی‌تلیوم سطحی 
(زایا) پوشیده شده است که در امتداد مزوتلیوم است و بر 
روی لایه‌ای از کپسول بافت همبند متراکم که تونیکا 
آلبوژینه (62طاع با210 ۵۵162) نامیده می‌شود (مثل تونیکا 
آلبوژینه؛ بیضه). بیشترین بخش تخمدان را منطقه قشری 
(«20۲۱6) آن تشکیل می‌دهد که ناحیه‌ای با استرومایی از 
جنس بافت همبند پرسلول و فولیکول‌های تخمدانی فراوان 
می‌باشد که پس از منارک. تفاوت زیادی از نظر اندازه دارند 


(شکل ۲۲-۱). داخلی‌ترین قسمت تخمدان منطقه مرکزی 


» ۵۷٩ «( 


() تصویر. اندام‌های داخلی دستگاه تولیدمثل زن. که شامل 
اندام‌های اصلی تخمدان‌ها. لوله‌های رحسم. رم و واژن 
می‌باشند را نشان می‌دهد. 

(۳) نمایی از برش جانبی تخمدان که تخمدان و ارتباط 
مزانترهای اصلی پشتیبان‌کننده آن؛ مزواواریوم و مزوسالپینکس 


(0600112) آن است که از بانت همبند سست و رگ‌های 
خونی که از طریق مزانتر آویزانک‌نند؛ تخمدان وارد ناف 
شده‌اند گیل شده است (شکل‌های ۲۲-۱ و ۲۲-۲). 
بین منطقه قشری و مرکزی مرز مشخصی وجود ندارد. 


رشد و ز نمو اولیة تخمدان 

در اولین ماه زندگی رویانی. گروه کوچکی از سلول‌های 
ایای بدوی (دلاع 26۲ اه 0۲100۲) از كيسة زرده به 
گناد بدوی مهاجرت می‌کنند. با تکامل تخمدان‌ها این 
سلول‌ها تقسیمات میتوزی هماهنگ با سیتوکینز ناکامل 


۱۷۵۵08 
(ایتورا ۱۰ سس اه 87۱م) 


تب > 


0 


از رباط پهن را نشان می‌دهد. 

(0) برشی از یک تخمدان که مدولا و کور تکس با فولیکول‌هایی 
در اندازه‌های مختلف در ناحیه کورتکس را نشان می‌دهد. 

(۱۵ *«؛ ۲16۲). 


انجام داده و چند میلیون اووکونی به هم متصل به وجود 
می‌آورند. این فعالیت میتوزی در هفته‌های ۱۱-۱۲ بارداری 
انسان متوقف شده و توده‌های اووگونی وارد پروفاز 
طولانی اولین تقسیم میوزی می‌شوند (فصل ۳ را ببینید). 
اغلب این سلول‌ها. دچار مرگ سلولی برنامه‌ریزی (پوپتوز) 
می‌شوند. ولی سایر سلول‌ها سیناپس (مترجم: جفت شدن 
کروموزوم‌ها طی میوز [) و نوترکیبی ژنتیکی را کامل کرده و 
بدون پیشرفت به مراحل نهایی میوز. متوقف می‌شوند. این 
سلول‌های متوقف شده در میوز. اووسیت اولیه (از لغت 
یونانی 007 به معنی تخم + 105 به معنی سلول) نامیده 


۹ فصل ۲۲. دستگاه تولیدمثل زن س 


0 6( «نتاهاا (و) اهای! م6۵۳۵ 0) 


تخمدان. هر دوی اووسیت و هورمون‌های جنسی را تولید شده‌اند. فولیکول بدوی بسیار بزرگ نشان داده شده است. 
می‌نماید. تصویری از مقطع تخمدان (ه) مراحل مختلف بلوغ . برش‌های بافتی, فولیکول‌های بدوی. (ظ) یک فولیکول اولیه 
فولیکول. تخمک‌گذاری. شکل‌گیری جسم زرد و تخریب (). یک فولیکول انویه (8) و یک فولیکول وزیکولار بزرگ (۶) 
آن را نشان می‌دهد. همه مراحل و ساختارهای نشان داده شده . را نشان می‌دهد. پس از تخمک‌گذاری بخشی از فولیکول که باقی 
در این تصویر در واقع در زمان‌های مختلف چرخه تخمدانی مانده. به جسم زرد (8) تبدیل می‌شود. سپس تخریب شده و به 
همزمان دیده می‌شوند و به‌طور خودبه‌خودی اتفاق نمی‌افتند. در جسم سفید (8) تبدیل می‌شود. (همه شکل‌ها 18-۳). 

اینجا فولیکول‌ها در اینجا برای ساده‌تر شدن مقایسه آورده 


می‌شوند و توسط سلول‌های پهن حمایت‌کننده به نام 
سلول‌های فولیکولی احاطه می‌شوند تا فولیکول خارج از 
رشد را تشکیل دهند. در هنگام تولد. حدود ۶۸۰ هزار 
فولیکول وجود دارد که گاهی ذخیره تخمدانی نامیده 
می‌شود که حدود ۰ مزار آنها تا زمان بلوغ باقی می‌مانند 
و سایرین از طریق فرآیند تخریبی به‌نام آترزی» ازدست 
می‌روند. اين تغییرات در یانسگی خاتمه می‌یابند. به‌طور 
معمول فقط یک اووسیت در هر چرخه قاعدگی روند میوز 
را ادامه می‌دهد و از تخمدان رها می‌شود و طول زندگی 
تولیدمثلی زن حدود ۲۰-۳۵ سال می‌باشد. فقط حدود 
۰ اووسیت طی تخمک‌گذاری آزاد می‌شوند. مابقی 


اووسیت‌ها از طریق اترزی از بین می‌روند. 


فولیکول‌های تخمدانی عهاءنلاه؟ 0272 
یک فولیکول تخمدانی واجد یک اووسیت است که با یک 
یا چند لایه سلول‌های اپی‌تلیالی بر روی تيغة پایه احاطه 
شده است. فولیکول‌هایی که در دوره زندگی رویانی تشکیل 
شده‌اند. فولیکول‌های بدوی (6ع011161] 21 007ط71ع) نامیده 
می‌شوند که دارای یک اووسیت اولیه است و با یک لایه از 
سلول‌های فولیکولی پهن یوشیده شسنل۸. ااسرگا (شکل 
۰۲۲-۷ ۲۲-۳ و ۲۲-۴). این فولیکول‌ها در نواحی 
سطحی قشر تخمدان قرار دارند. اووسیت فولیکول بدوی؛ 
کروی‌شکل با قطر حدود ۲۵/۲۲ و هستة بزرگ است و 
کروموزوم‌های آن در مرحله پروفاز اولین تقسیم میوز قرار 
دارند. ارگانل‌های آن شامل. تعداد زیادی میتوکندری 
چندین دستگاه گلزی و *15۳ وسیع است که تمایل دارند 
در نزدیکی هسته تجمع یابند. تیغه پایه احاطه کننده 
سلول‌های فولیکولی مرز مشخصی را بین فولیکول و 
استرومای عروقی ایجاد می‌کند. 


رشد و تکامل فولیکولی 

اصعصصم‌ماه‌نعل ع طانمتو بدلنی‌تلاه۲ 

با آغاز بلوخ هم‌زمان با آزاد شدن هورمون محرکة فولیکول 
(۳۹۲) از هیپوفیز: ماهانه گروه کوچکی از فولیکول‌های 
بدوی, فرآیند رشد فولیکولی را آغاز می‌کنند. این روند 
شامل رشد اووسیت. تکثیر و تغییر سلول‌های فولیکولی و 
تکثیر و تمایز فیبروبلاست‌های استرومای احاطه‌کنندة هر 
فولیکول می‌باشد. انتخاب فولیکول‌های بدوی که در هر 
جرخه رشد نموده و به کار گرفته می‌شوند و نیز انتخاب 
فولیکول غالب که جهت تخمک‌گذاری در آن ماه در نظر 


۲۲-۳ مراحل رشد فولیکول‌های تخمدانی. از 


فولیکول بدوی تا بالغ. 


وااهه منم 


اامه ۲واناه‌ااا۴ 4 
۵ اعع8 ۳ ۱( 
٩‏ ۱ بو 
۱ 0/66 
و۱0۳0 مه ما۳۵ 2002 م" ۶ / 
ما2 2008 یچ , ۱۸۵۱۵۳۱۳۵ 
ی 2 8۱۳۳2۳۷ 
امه هب672۳ 2 0۱۵ 
0۵ 7902 ۲ 


تصاویری از فولیکول‌های تخمدانی برش‌خورده که تغییرات 
اندازه و شکل سلول‌های فولیکولی /گرانولوزا را در هر مرحله و 
تغییر موقعیت سلول‌های پوسته احاطه کننده آن را نشان 
می‌دهد. به هر حال تناسب نسبی فولیکول‌ها در اشکال رسم 
شده رعایت نشده‌اند: فولیکول‌های بالغ به نسبت فولیکول‌های 
اولیه بسیار بزرگ ترند. در داخلی‌ترین بخش هر فولیکول یک 
آووسیت منفرد بزرگ در حال رشد با یک هسته بزرگ و هستک 
واضح دیده می‌شود. سلول‌های فولیکولی یا گرانولوزای اطراف 
اووسیت رشد سریع سلول را پشتیبانی می‌کنند. 


فصل ۲۲. دستگاه تولیدهثل زن و 


ناحیه قشری یک تخمدان با اپی‌تلیوم سطحی (5) که معمولاً 
مزوتلیومی با سلول‌های مکعبی است. احاطه شده است. این 
لایه گاهی اپی تلیوم زایا نامیده می‌شود. زیرا در یک دیدگاه اولية 
اشتباه آن را متشأً سلول‌های پیش‌ساز اووگونی می‌دانسته‌اند. 
در زیر این اپی‌تلیوم یک لایه بافت همبند به نام تونیکا آلبوژینه 
(سفید پرده) قرار دارد (1۸) گروهی از فولیکول‌های بدوی راکه 
شامل اووسیت (0) در بر گرفته شده توسط یک لایه از 
سلول‌های پهن فولیکولی (پیکان‌ها) می‌باشند. در بافت 
همبند تخمدان (استروما) وجود دارند. (۲۰۰ <؛ 14۲). 


گرفته شده است. هردو به دلیل تعادل‌های هورمونی پیچیده 

و تفاوت‌های ظریف بین فولیکول‌ها در تعداد گیرنده‌های 

11 فعالیت آروماتازه سنتز استروژن و ساير متغیرها 

هی بای 
تحت‌تأثیر ۳۹۲3 یک اووسیت با بیشترین سرعت در 

طی اولین بخش تکامل فولیکولی؛ رشد کرده و به قطر 

حدود ۱۲۰/۸۳ می‌رسد. تمایز اووسیت شامل مراحل زیر 

است: 

رشد سلول و بزرگ شدن هسته؛ 

افزایش تعداد میتوکندری‌ها و توزیع یکنواخت آنها؛ 

گسترشن بیشتر 1۳1 و پورگ شنان دستگاه‌های گلای 
و حرکت آنها به محیط سلول؛ 

به وجود آمدن گرانول‌های ترشحی تخصص‌يافته به نام 
گرانول‌های قشری (2۲۵۳۷0168 60۲۱[621) که حاوی 
پرووتنازهای مختلف هستند. این گرانول‌ها بلافاصله در 
سطح داخل غشای پلاسمایی اووسیت قرار گرفته و در 
ابتدای لقاح دچار اگزوسیتوز می‌شوند. 


سلول‌های فولیکولی به طریقهٌ میتوز تقسیم می‌شوند و 


یک اپی‌تلیوم مکعبی ساده در اطراف اووسیت در حال رشد 
ایجاد می‌کنند. در این مرحله فولیکول به نام فولیکول اولية 
تکلایهای (عاعناام «مهايم تفصنجهانمن) نامه 
می‌شود (شکل ۲۲-۲ و ۲۲-۵۵). سلول‌های فولیکولی به 
تکثیر خود ادامه داده و یک اپی‌تلیوم فولیکولی چند لایه‌ای 
یا گرانولوزا (2۲2001052) را به‌وجود می‌آورند. که در آن 
سلول‌ها از طریق اتصالات منفذدار با یکدیگر در ارتباط 
هستند. سلول‌های فولیکولی در این مرحله به نام 
سلول‌های گرانولوزا و فولیکول به نام فولیکول اولية 
چندلایه‌ای (011616] زعمصزتم تهمتهه(() شاخته 
می‌شود که هنوز فاقد عروق بوده و توسط غشای پایه 
احاطه شده است (شگل ۲۲-۳ ر ۷۲-۵۵ 

بین اووسیت و اولین لاية سلول‌های گرانولوزای 
فولیکول اولیة در حال رشد. لایه‌ای از مواد خارج‌سلولی به 
نام ناحية شفاف (061106108 2022) با ضخامتی حدود 
۵-۰ تجمع پیدا می‌کند که از ۴ گلیکوپروتئین مترشحه 
از اووسیت تشکیل شده است (شکل ۲۲-۵9 و ۲۲-۶). 
اجزای 2۳3 و 2۳4 منطقة شفاف رسپتورهای مهم اسپرم 
می‌باشند که به پروتئین‌های اختصاصی روی سطح اسپرم 
متصل شده و باعث القای فعالیت اکروزومی می‌شوند. 
پاهای رشته‌ای سلول‌های گرانولوزا و میکروویلوس‌های 
اووسیت به درون منطمهٌ شفاف نفوذ کرده و ارتباط این 
سلول‌ها از طریق اتصالات منفذدار برقرار می‌سازد. 


٩‏ کاربود مرستکی 

فولیکول‌های اولیة در حال رشد می‌توانند در سندرم 
تخمدان پلی‌کیستی (520۲0۳6 0۷2۲۲ ع/۲0[05) 
(005) شرکت نمایند که مشخصة آن تخمدان‌های 
بزرگ شده با تعداد زیادی کیست و وضعیت بدون 
تخمکگذاری ( که در آن فولیکول‌ها با موفقیت به بلوغ 
نمی رسند)ه می‌باشد: ظواهدباینی ین اشتلاله متقیر 
است و اتیولوژی آن مشخص نیست. با این حال 
افزایش تولید آندروژن به وسیله تخمدان‌ها یا غدد 
فوق‌کلیوی احتمالاً در اين اختلال شرکت دارند. ۳005 
یک عامل شایع ناباروری (لنا7عگهن) در زنان است. 


در حال رشد. تمایز یافته و بوسته فولیکولی 0([:6127؟) 
(66۵ظ۱ (واژه یونانی 60:// به معنی پوشش خحارجی) را 
تشکیل می‌دهند که متعاقبا به دو بافت مشخص در اطراف 


(ه) میکروگرافی از قشر تخمدان که در آن چندین فولیکول 
بدوی (۳۳) با سلول‌های فولیکولی پهن (پیکان‌ها) و دو 
فولیکول اولیه تک لایه‌ای (1738) که در آنها سلول‌های گرانولوزا یا 
فولیکولی (۳) لایه‌ای منفرد از سلول‌های مکعبی را در اطراف 
اووسیت اولیه بزرگ (0) تشکیل داده‌اند. (۲۰۰ *«؛ ۳1). 

(ظ) این میکروگراف با همان بزرگنمایی قبلی؛ فولیکول اولیه چند 
لایه‌ای که بزرگ‌تر است را نشان می‌دهد. اکنون سلول‌های 
فولیکولی. سلول‌های فعال گرانولوزا (69) نامیده می‌شوند و تزاید 


فولیکول تمایز می‌یابد (شکل‌های ۲۲-۳ ۲۲-۷ و ۲۲-۸). 
یک بافت آندوکرین پرعروق به نام پوستة داخلی 
(1016۳۵۵ 1۳662) با سلول‌های تیپیک توليدکنندة 
استرونید که آندروستندیون (200705162601086) 
ترشح می‌کنند. اين مولکول پیش‌ساز از طریق غشای 
پایه به داخل فولیکول انتشار می‌یابد و در سلول‌های 
گرانولوزا؛ آنزیم آروماتاز آن را به استرادیول تبدیل 
می‌کند که این عمل وابسته به 7 است. این 
استروژن به ناحیه پوسته و استرومای اطراف فولیکول 


یافته‌اند تا چندین لایه را ایجاد نمایند. بین آنها و اووسیت (0) 
مسعاقه شخاف ( با شخامت 8 تا ۱۰ میکرومتر قرار گشرفته 
است که لایه‌ای گلیکوپرو تئینی مترشحه از اووسیت جهت اتصال 
اسپرم و باروری ضروری می‌باشد. در این مرحله اووسیت اولیه 
سلولی بسیار بزرگ است. با اين رنگ‌آمیزی. غشای پایه (8۳) 
که جوا بصن فوثیکیل از استرومآی اطراک نی قابل 
مشاهده است. (۲۰۰ <؛ ۳9]۲). 


برمی‌گردد و به مویرگ‌ها وارد. و در سرتاسر بدن توزیع 
می‌شود و باعث تغییرات بلوغ می‌گردد. 

8 یک لایه بیشتر رشته‌ای به نام پوستهٌ خارجی ۳6۵ظ۱) 
(112 ۵1۵۲ متشکل از فیبروبلاست و سلول عضلالی 
صاف که به‌تدریج با استرومای اطراف یکی می‌شود. 


بخش‌های عمقی‌تر قشر تخمدان حرکت می‌کنند. درون این 
فولیکول‌ها فضاهای کوچکی بین لایه‌های سلول‌های 


فصل ۲۲. دستگاه تولیدمثل زن اس ۳ 


تصویر میکروسکوپ الکترونی نگاره (5171۷1) یک اووسیت اولیه 
شکسته شده. اووسیتی را نشان می‌دهد که توسط سلول‌های 
گرانولوزای (0۶6) تاج شعاعی در بر گرفته شده است. بین سطح 
بسیار بزرگ اووسیت و سلول‌های گرانولزالایه‌ای از مواد خارج 
سلولی به نام ناحية شفاف (2۳) وجود دارد که حاوی چهار 
گلیکویرو تثین متصل شونده به اسپرم است که شبکه‌ای نامنظم 
را شکل می‌دهند. (۲۰۰۰ <). 


گرانولوزا ظاهر می‌شود. زیرا این سلول‌ها مایع فولیکولی 
(۱۱ ۲01۱16۷ 0۲دوتا ۵۶ 10 ۲عاباعتاا۵؟) ترشح می‌کنند. با 
تجمع مایع این ن فضاها بزرگ شده و به تدریج به هم ملحق 
می‌شوند و سلول‌های گرانولوزا در اطراف یک حفره بزرگ 
موسوم به آنتر وم (281۲111۱) سازمان‌دهی محدد می‌شوند 
(شکل‌های ۲۲-۳ و ۲۲-۷2). بدین‌ترتیب فولیکول‌هایی به 
وجود می‌آیند که اکنون به نام فولیکول‌های ثانویه یا آنترال 
(۵۱۱۱61۵5 221721 0۲ 5660002۲۲) نامیده می‌شوند. مایع 
فولیکولی حاوی اسید هیالورونیک (نوعی 0۸۵6 بزرگ)؛ 
فاکتورهای رشد. پلاسمینوژن. فیبرینوژن. پروتلوگلیکان 
ضد انعقادی هپاران سولفات و غلظت‌های بالای 
استروییدها (پروزسترون آنل‌روستندیون و استروژن‌ها) به 
همراه پرو تئین‌های اتصالی می‌باشد. 
درحالی‌که آنتروم تکامل می‌یابد. سلول‌های گرانولوزا 
در اطراف اووسیت یک برآمدگی (برجستگی) کوچک را به 
وحود می‌آور رند که به‌نام کومولوس اووفوروس 15 601۳۷) 
۹ ۱۱۱۲ ۱( موسوم اتسگ و به داخل آنتروم برآمده اشست 
(شکل‌های ۲۲-۳ و ۲۲-۷). سلول‌های گرانولوزای بسیار 


چسبنده که بلافاصله در اطراف منطقة شفاف قرار دارند. 
تاج شعاعی را می‌سازند و در زمان اوولاسیون. اووسیت را 
هنگام ترک تخمدان, همراهی می‌کنند. 

یک آنتروم بزرگ در فولیکول بالغ با فولیکول‌گرا آف 
(عاعتااا مم6۳۵۵)1 ۵ ع۲تاهه) (که بعد از قرن ۱۷ به 
افتخار 6۲2۵ 6 1687167 متخصص بیولوژی تولیدمثل 
به نام 0۲221 نامیده شد) وجود دارد و مایع فولیکولی به 
سرعت در داخل حفره انتروم تجمع می‌یابد و قطر فولیکول 
حدود ۲0 می‌شود. فولیکول بالغ یک برجستگی در سطح 
تخمدان ایجاد می‌کند که با تصویربرداری اولتراسوند قابل 
تشخیص است. لایه گرانولوزا در این مرحله نازک‌تر 
می‌شود. زیرا سلول‌های آن متناسب با رشد آنتروم تکثیر 
نمی‌یابند. یک فولیکول بالغ لایه‌های پوسته‌ای (تکال) 
ضخیمی دارد و به‌طور نرمال در یک دور حدود ٩۰‏ روزه از 
یک فولیکول بدوی تکامل می‌یابد. 


آترزی فولیکولی ۵زع۸۱۳۵ عدلبه‌نلاه۲ 
اغلب فولیکول‌های تخمدان در روندی به نام آترزی 
(2176512) تخریب شده که طی آن سلول‌های فولیکولی و 
اووسیت‌ها می‌میرند و به وسیلة سلول‌های فا گوسیتوزکننده 
برداشته می‌شوند. آترزی ممکن است در هر یک از مراحل 
رشد. از جمله فولیکول تقریباً بالغ, اتفاق بیفتد (شکل 
۲۲-۹). روند آترتی شامل آپوپتوز ز و جدا شدن سلول‌های 
گرانولوزا. اتولیز اووسیت و روی‌هم خوابیدن (کلایس) 
تاحیا فقافت ب باق ماگ وقااعها قرلیگزل در عال تقرب 
را مسورد تهاجم قرار داده و اجسام آپوپتوزی و دیگر 
رفه‌هايي سلولی با شا گوسیت: یقت بطور مسعمول فر 
طی زندگی دهه چهل یک زن. یائسگی شروع می‌شود. 
زمانی که آترزی و تخمک‌گذاری ذخیره تخمدانی را به کمتر 
از هزار فولیکول رسانده است. 

هر عحاال یک شعد قاعگر, تال بت فوایکیال: 
غالب می‌شود و تکامل آن از دیگر فولیکول‌ها پیشی 
می‌گیرد. این فولیکول غالب (ع01161] 00۳1201) معمولا 
به کامل‌ترین مرحلة رشد فولیکولی می‌رسد و دچار 
تخمک‌گذاری می‌شود. در حالی که دیگر فولیکول‌های 
اولیه و آنترال دچار آترزی می‌شوند. گرچه اووسیت‌های آنها 
هرگز مورد استفادة مستقیم قرار نمی‌گیرند. فولیکول‌ها 
بزرگ در حال رشد تا قبل از آنکه آترتیک شوند. استروژن 
بسیار زیادی در هر ماه تولید می‌کنند. همان‌طور که بعد 


توضیح داده خواهد شد. در صورت لاح اووسیت ازاد شده 


با 
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(2) یک فولیکول آنترال که نشان می‌دهد حفرات یا وزیکول‌های 
آنترال (ه) بزرگ پر شده از مایع است که با تولید مایع فولیکولی 
توسط سلول‌هاء در لایه گرانولوزا شکل می‌گیرند. اووسیت (0) 
توسط ناحية شفاف (2:۳) و سلول‌های گرانولوزا (62). که دیواره 
قولیگول راهم پوهاددانیت اتتاطه مه آنسته ستلول‌های 
فیبروبلاست. بلافاصله در خارج فولیکول در حال رشد به صورت 
یک پوستة داخلی (1) ترشح‌کننده استروئید (11) و یک پوسته 
خارجی (1) پوشاننده تکامل می‌بابند. (۱۰۰ <؛ 116۳). 

() یک فولیکول پیش تخمک‌گذاری اندکی تکامل‌یافته‌تر که 
حاوی یک آنتروم خیلی بزرگ منفرد (۸) پر از مایع فولیکولی 


از فولیکول غالب این استروژن مجرای تولیدمثلی را برای 
انتقال دك نگه‌داری جنین آماده می‌کند. 


فولیکول‌های اولیه نهایی یا انترال می‌توانند کیست‌های 
فسسولیکولی (واویوه ععلدهم‌تلا0؟) ایجاد نمایند که 
ساختارهایی با دیوارة نازک, پر از مایع و متشکل از 


است که پروتئین‌های موجود در اين مایع. یک لایة نازک را در 
هنگام فیکس‌کردن تشکیل داده‌اند. اووسیت (0) اکنون به 
داخل این حفره مملو از مایع برآمده شده و همچنان توسط 
سلول‌های گرانولوزای تاج شعاعی (63) در بر گرفته شده است. 
تاج شعاعی و اووسیت توسط توده بزرگ‌تری از سلول‌های 
گرانولوزا به نام کومولوس اووفروس (00) که در امتداد 
سلول‌های لایة گرانولوزا قرار دارند. به کنارة فولیکول. متصل 
شده‌اند. پوسته‌های داخلی (11) و خارجی (175) تمام فولیکول 
را در بر گرفته‌اند. (۱۰۰ *:۳۲). 


سلول‌های مدولای درون‌ریز گرانولوزا و پوسته‌ای 
می‌باشند. کیست‌های فولیکولی. شایع و معمولا 
خوش‌خیم هستند. اما قادرند میزان بالایی استروژن 
تولید کنند و موجب بی‌نظمی‌های قاعدگی شوند. اگر 
تشکیل کیست, عروق خونی را تخریب نماید. خون 
معمولاً به سرعت وارد مایع شده و کسپست 
خون‌ریزی‌دهنده (650 6ع6۳00۲۲۲۵) ایجاد می‌کند. 


۳ ۰ ۰ ۰۰.۳ 


فصل ۲۲. دستگاه تولیدمثل زن 


با بزرگنمایی بیشتر. بخش کوچکی از دیواره یک فولیکول 
آنترال لایه سلول‌های گرانولوزا (6۶) را در مجاورت آنتروم (۸) 
نشان می‌دهد که در اینجا پروتئین‌ها بر سطح سلول‌های در 
تماس با مایع فولیکولی تجمع یافته‌اند. پوسته داخلی (11) 
فولیکول را احاطه می‌کند و سلول‌های آن به دلیل قطرات 
چریی درون سیتوپلاسم واکوثله و کم‌رنگ‌تر به نظر می‌رسند که 
دنز معتخصات. سلول‌های ترشنم‌کتنده استرونید .می‌باشند. 
پوسته خارجی (1۴). دارای فیبروبلاست‌ها و سلول‌های عضله 
ساف آست و تا آسع با (: امقلق شفماانسعر یک معتانارایه 
(*18) پوسته داخلی را از سلول‌های گرانولوز! جدا می‌کند و 
ورود عروق را به لای گرانولوزا مهار می‌کند. (۴۰۰ *«؛ ۲۲). 


تخمک‌گذاری و تنظیم هورمونی آن 
۱6۵۵20 امصمصصرما۲ ود عک ممتهاننن0 
تخمک‌گذاری (0۷۷121108) یک روند هورمونی می‌باشد که 
طی آن اووسیت از تخمدان آزاد می‌شود و به‌طور طبیعی در 
نیمه چرخهة قاعدگی یعنی در حدود روز ۱۴ از جرخ 
معمول ۲۸ روزه رخ می‌دهد. چند ساعت قبل از 
تخمک‌گذاری فولیکول غالب بالغ باعث ایجاد برآمدگی در 
مقابل تونیکا البوژینه شده و منطفهُ کم‌خون سفید یا شفافی 
را به نام استیگما (5118102) ایجاد می‌کند که تراکم و 
فشردگی بافت در اين ناحیه. جریان خون را مختل می‌کند. 
در انسان‌ها عموماً فقط یک اووسیت در هر چرخه رها 
می‌شود. ولی گاهی هیچ و گاهی ۲ با تعدادی اووسیت 
به‌طور هم‌زمان ممکن است ازاد شوند. 

درست قبل از اوولاسیون. اووسیت اولین تقسیم 
میوزی خود را که در دوران زندگی جنینی آغاز و در پروفاز 
معوقف شده بود را کامل می‌کند (شکل ۲۲-۱۰): 
کروموزوم‌ها به‌طور مساوی در بین دو سلول دختری تقسیم 


آترزی یا تخریب یک فولیکول می‌تواند در هر مرحله از تکامل 
فولیکول رخ دهد و در این تصویر آترزی در یک فولیکول دارای 
آنتروم بزرگ اتفاق افتاده است. آترزی با آپوپتوز سلول‌های 
فولیکولی گرانولوزا («6)؛ اتولیز اووسیت و ورود ماکروفاژها به 
ساختارهای در حال تحلیل جهت تمیزکردن بقایای سلولی 
مشخص می‌شود. تعداد زیادی از اجسام آپوپتوتیک رها شده 
در آنتروم (۸) دیده می‌شوند. سلول‌های تاج شعاعی قبلا 
ناپدید شده‌اند و آووسیت (60) در حال تخریب را در انتروم رها 
کرده‌اند. (۲۰۰ *: ۳۲). 


شده. اما یکی از آنها تقریباً همه سیتوپلاسم را به دست 
می‌آورد. سلول حاصل. اووسیت ثانویه نامیده می‌شود و 
دیگری اولین جسم قطبی (0001 00127 83751) است که یک 
سلول بسیار کوچک بدون حیات (000132010) حاوی یک 
هسته و مقدار کمی سیتویلاسم است. بلافاصله پس از 
خارج شدن اولین جسم قطبی. هستهُ اووسیت. دومین 
تفسیم میوزی را اغاز می‌کند. اما در متافاز متوقف می‌شود 
و هرگز قبل از لقاح میوز را کامل نمی‌کند. مگر اینکه لقاح 
رخ دهد (شکل ۲۲-۱۰). 

همان‌گونه که قبلاً توضیح داده شد. تکامل فولیکولی 
پستگی به ۳ مترشحه از گنادوتروپ‌های هیپوفیزی دارد 
که ترشح آنها به وسیل؛ همورمون آزادکنندة گنادو تروپین 
(00181)) مترشحه از هیپوتالاموس. تحریک می‌شود که 
رشد فولیکولی و همین‌طور اوولاسیون و تشکیل جسم زرد 
را تنظیم سی‌کنند. شکل ۲۲-۱۱ واکنش‌های متقابل 
هورمونی رحمی که رشد فولیکولی. تخمک‌گذاری و 
تشکیل جسم رزد را خلاصه کرده است. توجه کید که 
فیدبک منفی استروژن و پروژسترون بر روی هیپوتالاموس 
و هپیوفیز قدامی به وسیلة یک هورمون پلی‌پپتیدی به نام 


7 


ار یره 


اووژنز در جنین مونث آغاز می‌شود و طی آن اووسیت‌های اولیة 
موجود در فولیکول بدوی در پروفاز میوز 1 متوقف شده و در 
دوران کودکی هم غیرفعال باقی می‌مانند. در دوران بلوغ؛ گروهی 


ی 


«<< 


قبل از تولد (دوره رویانی و جنینی) 
(موبرممه 0 0۷9۵/00۳0۵۱) _ اروگونی‌ها سلول‌های دیپلوئیدی (شامل ۲۳ 


سب (6 


جفت يا ۴۶ عدد کروموزوم) هستند که منشا 
اووسیت‌ها می‌باشند. تقسیمات میتوزی اووگونی. 
اروسیت‌های اولیه را ایجاد می‌کتد که سلول‌های 
دیپلوئید است. 

اووسیت‌های اولیه فرآیند میوزی را آغاز کرده اما 
در پروفاز میوز آ متوقف می‌شوند. 


دوران کودکی 

تخمدان غیرفعال می‌باشد و جایگاه فولیکول‌های 
بدوی است. در بعضی از فولیکول‌های بدوی» 
آتر زی اتفاق می‌افتد. 


ماهانه» از دوران بلوغ تا یائسگی 

در هر ماه تا حدود ۲۰ عدد فولیکول بدوی به 
فولیکول‌های اولیه تبدیل می‌شوند. بعضی از 
فولیکول‌های اولیه تبدیل به فولیکول‌های ثانویه 
می شوند. فولیکول‌های اولیه‌ای که بالغ نشده‌اند 
دجار اترزی می‌شوند. 


معمولاً نقط یک فولیکول ثانویه به فولیکول 
وزیکولار تبدیل می‌شود و در آن اووسیت اولیه 
اولین تقسیم میوزی خود را کامل کرده و یک 
جسم قطبی و یک اووسیت تانویه را ایجاد 


۵۷ 2۵27 ۳۳۹ روپوح_می‌کند. اووسیت ثانو یه بک:ستلول هابلوئید 
(06967672162) (دارای فقط ۳ کروموزوم) است که در متافاز میوز 


دو متوقف می‌شود. 


اگر اووسیت ثانویه لقاح یابد. میوز دوم را کامل 
کرده و تبدیل به تخمک می‌شود. اگر اووسیت 
تانویه لقاح نیابد. از بين می‌رود. 


از فولیکول‌های بدوی هر ماه شروع به رشد می‌کنند و معمولا 
یکی از این فولیکول‌ها» یک گامت ماده (یک اووسیت ثانویه) 


تولید می‌کند. 
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چرخه تخمدانی رشد فولیکولی. با اوولاسیون و تشکیل‌جسم ترشح می‌کند. این هورمون هیپوفیز قدامی را تحریک می‌کند 
زرد ادامه می‌یابد زمانی آغاز می‌شود که هیپوتالاموسء 6011 تا [۳۲ و آ ترشح کند که در این شکل نشان داده شده است. 


اینهسین (181117) تقویت می‌شود که به وسیله سلول‌های چسبندگی مایع فولیکولی را افزايش داده و متورم 
گرانولوزا و لوتئال تولید می‌شود. می‌شوند تا حجم خارج‌سلولی داخل مجموعه افزایش 
در روزهای منجر به تخمک‌گذاری» فولیکول غالب یافته و سلول‌های بیرونی سست شده و از دیوارة 
میزان بیشتری استروژن ترشح می‌کند که باعث آزادسازی فولیکولی جدا شوند. 
ضربانی سریع‌تر 01*1) از هیپوتالاموس می‌شود. افزايش » هنگامی که پلاسمینوژن فعال شده (یلاسمین) از 
سطح 0011 باعث افزایش‌ناگهانی آزادسازی 111 مویرگ‌های پاره, کلاژن موجود در تونیکا آلبوژینه و 
(وعاء 3) از غدة هیپوفیز شده که سریعاً یک توالی از اپی‌تلیوم سطحی را تخریب می‌کند. دیوارة تخمدان 
وقایم مهم را در درون و اطراف فولیکول غالب به راه تضعیف و در محل استیگما برآمده می‌شود. 
می‌اندازد: انقباضات عضلة صاف در پوستة خارجی شروع می‌شود 
میوز 1 اووسیت اولیه کامل شده و اووسیت ثانویه اولین که توسط پروستاگلاندین‌هایی که از مایع فولیکولی 
جسم قطبی که تخریب می‌شود. حاصل می‌گردد انتشار می‌یابند. تحریک می‌شود. 
(شکل ۲۲-۱۰). 
۶ سلول‌های گرانولوزا تحریک شده تا مقادیر بیشتری فشار افزایش‌یافته درون فولیکول و تضعیف دیوارة آن 


پروستا کلاندین (010 ۵1۵0 2۲09۱۵) و پروتئوگلیکان و منجر به پاره شدن سطح تخمدان در محل استیکما می‌شود. 
پروتثاز تولید کنند که سد خونی - فولیکولی اطراف را به وسیلهة انقباضات موضعی عضلانی صاف: اووسیت و 
حذف کنند. سلول‌های گرانولوزا در مجموعه اووسیت سلول‌های تاج شعاعی به همراه مایم فولیکولی خارج 
کومولوس ائوفورس عمدنا هیالورونان ازاد می‌کنند که می‌شوند. اووسیت ثانویه تخمک‌گذاری شده در مایع 


جسم زرد ساختار درون‌ریز بزرگی است که از بقایای فولیکول 
غالب که خمک‌گذاری نموده است. تشکیل می‌شود. (2) 
میکروگراف با بزرگنمایی پایین جسم زرد ()) را نشان داده 
است. مشخصه آن چین‌های لاية گرانولوزای پیشین است که با 
روی‌هم‌خوابیدن ژنی درنتیجة انقباض پوستة خارجی در هنگام 
تخمک‌گذاری به وجود می‌آیند. آنتروم قبلی معمولاً حاوی لخته 
خون (86) است که حاصل از خون‌ریزی رگ‌های موجود در 
پوسته‌ها هنگام تخمک‌گذاری‌اند. سلول‌های گرانولوزا و پوسته 
داخلی تحت تأثیر هورمون 1.81 هیپوفیز: مجددا سازمان‌دهی 
شده و نامشان عوض می‌شود. (۱۵ <: ۲۱6). 


فولیکولی چسبناک و غلیظی قرار دارد و به سستی به سطح 
تخمدان می- چسبد و همان‌طور که بعداً توضیح داده خواهد 
است. کشیده می‌شود. اگر لقاح ظرف ۴ ساعت انجام 
نشود. اووسیت نانویه تخریب می‌شود. سلول‌های 
فولیکول تخمک‌گذاری شده که در تخمدان بافی می‌مانند. 
تحت تأثیر 1 دوباره تمایز یافته و جسم زرد را می‌سازند 
(شکل ۵2 


جسم زرد حصنهن۱ عناصرمت 


پس از نخمک‌کذاری. سلول‌های گرانولوزا و پوسته داخلی 


‌‌ 


ان 


(ظ) سلول‌های لوتتینی گرانولوزا (601)؛ که با یک بزرگنمایی 
بیشتر دیده می‌شوند. دستخوش هیپرتروفی معنی‌دار شده که 
مسئول بیشترین افزايش حجم جسم زرد است. این سلول‌ها 
شروع به تولید پروژسترون می‌کنند. سلول‌های لوتئینی پوسته‌ای 
(11) که اندازه آنها فقط کمی افزایش یافته, نسبت به سلول‌های 
لوتئینی گرانولوزا رنگ تیره‌تری دارند و به تولید استروژن‌ها ادامه 
می‌دهند. سلول‌های لوتئینی تکا مشتق از پوستة داخلی معمولا 
داخل چین‌هایی که تود؛ اصلی این بافت را می‌سازند. قرار 
می‌گيرند. (۱۰۰ *؛ تلگ1). 


فولیکول تخمک‌گذاری شده» میجیدا سازمان‌دهی شده و 
یک غدة درون‌ریز بزرگ‌تر و موقتی به نام جسم زرد 
(ناهانا دنا07۲ع) (واژه لاتین, به معنی جسم زرد) را در 
قشر تخمدان می‌سازند. بلافاصله پس از تخمک‌گذاری لای 
گرانولوزا و پوسته‌های دیواره فولیکول روی هم می‌خوابند 
و چین می‌خورند و در اثر پاره شدن مویرگ‌ها. خون به 
صورت یک لخته در فضای آنتروم جمع می‌شود (شکل 
۲۲-۲). گرانولوزا اکنون به‌وسیله مویرگ‌های خونی مورد 
تهاجم تراز می‌گیرد. سلول‌های گرانولوزا و پیوستة داحلی 
تحت تاثیر 1 از لحاظ بافت‌شناسی و عملکردی تغییر 
يافته و برای تولید بسیار گسترده‌تر پروژسترون. علاوه بر 


استروژن‌ها. تخصص می‌یابند. 

اندازة سلول‌های گرانولوزا؛ بدون تقسیم. به میزان 
زیادی افزایش می‌یابد (قطر ۲۰-۳۵ میکرومتر) و نهایتا 
حدود ۸۰ درصد جسم زرد را به خود اختصاص می‌دهند. 
این سلول‌ها اکنون سلول‌های لوتئینی گرانولوزا 2۲3۵001052) 
(1[5 111610 نامیده می‌شوند (شکل ۲۲-۱۲) و بسیاری از 
مشخصه‌های سلول‌های تولیدکننده پروتئین را از دست داده 
تا نقش خود را در تبدیل آندروستندیون به استرادیول توسط 
آروماتاز گسترش دهند. پوسته داخلی قبلی بقیة جسم زرد 
را تشکیل می‌دهد و سلول‌های لوتئینی پوسته‌ای 10662) 
(دلآع» صنعاناا را به وجود می‌آورد (شکل ۲۲-۱۲). این 
سلول‌ها نصف انداز؛ سلول‌های لوتئینی گرانولوزا بوده و 
معمولا در محل چین‌های دیوار؛ جسم زرد تجمع می‌یابند 
که همانند همة غدد آندوکرین غنی از شبکه عروقی 
می‌شود. امل بات می‌ شود این سأول‌ها مقافیر ژیافی 
پروژسترون و همین طور آندروستندیون تولید نمایند. 

سرنوشت کوتاه‌مدت جسم زرد بستگی به وقوع یا عدم 
وقوع بارداری دارد. افزایش 1 [قبل از] اوولاسیون باعث 
می‌شود جسم زرد به مدت ۱۰ تا ۱۲ روز پروژسترون ترشح 
نماید. بدون تحریک بیشتر آ] و در صورت عدم وقوع 
بارداری هر دو نوع سلول اصلی جسم زرد تولید استروئید 
را متوقف کرده و دچار آپوپتوز شده و جسم زرد تحلیل 
می‌رود. یکی از نتایج کاهش ترشح پروژسترون» شروع 
قاعدگی یعنی ریزش بخشی از مخاط رحم است. استروژن 
تولید شده توسط جسم زرد فعال از ترشح ۳5۴1 از هیپوفیز 
جلوگیری می‌کند. هرچند پس از تخریب جسم زرد. غلظت 
استروییدهای خون کاهش یافته و ترشح ]۳51 دوباره 
افزایش می‌یابد و باعث تحریک رشد گروه دیگری از 
فولیکول‌ها و شروع سیکل قاعدگی بعدی می‌شود. جسم 
زردی که فقط در طول بخشی از یک چرخة قاعدگی باقی 
می‌ماند. جسسم زرد قاعدگی 0۲ طنهات دناوتمهع) 
(107] 116051۲11 نامیده می‌شود. بقایای حاصل از تخریب 
این جسم زرد. توسط ماکروفاژها فاگوسیت می‌شود و 
سپس با نفوذ فیبروبلاست‌ها به اين ناحیه. جوشگاهی از 
بافت همبند متراکم موسوم به جسم سفید 60۲۲۷5) 
(21016205 (وازهٌُ لاتین. به معنی جسم سفید) تولید می‌شود 
(شکا ۳۷-۳ 

درصورت وقوع بارداری. مخاط رحم نباید دچار 
قاعدگی شود وگرنه جنین سقط خواهد شد. جهت 
جلوگیری از کاهش پروژسترون جریان خون. سلول‌های 


یک جسم سفید (64) جوشگاهی از بافت همبندی است که در 
محل جسم زرد پس از تحلیل آن شکل می‌گیرد. جسم سفید 
اکثرً از کلاژن, و تعداد کمی فیبروبلاست یا سلول‌های دیگری 
تشکیل شده است و به تدریج خیلی کوچک می‌شود و در 
استرومای تخمدان محو می‌شود. تحلیل رفتن جسم زرد با 
آترزی همراه نیست. (۶۰ > ؛ تا 7). 


تروفوبلاست رویان لانه‌گزین شده. هورمون گلیکوپروتئینی 
به نام گنادوتروپین جفتی انسانی عنعمز0۳ظ مناد 
(م0160017001ع یا ۳16) تولید می‌کنند که از لحاظ بافت 
هدف و عملکردی شبیه به 1 می‌باشد. ۳10 جسم زرد 
را حفظ کرده و رشد بیشتر آن را پیش خواهد برد و ترشح 
پروژسترون را برای حفظ مخاط رحم تحریک می‌کند. این 
جسم که به نام جسم زرد بارداری 0۶ 1۲16۲ 60۲0۷05) 
([07620200 نامیده می‌شود. بسیار بزرگ شده و به وسیلهة 
60آتبرای ۴ تا ۵ ماه باتی می‌ماند که در این زمان خود 
جفت پروژسترون (و استروژن‌ها) را در سطوح مناسب 
برای حفظ مخاط رحم تولید می‌کند. این جسم زرد سپس 
تخریب شده و به وسیله جسم سفید بزرگی جایگزین 


می‌شود. 


لوله‌های رحم هداب مصنبهانا 

یک جفت لوله رحمی (۱62 16۲1۲6) به وسیله رباط‌ها و 
مزانترهایی که قدرت حرکت قابل توجهی را ایجاد می‌کنند. 
پشتیبانی می‌شوند. طول هر لوله ری «۱۰-۱۲۵ می‌باشد 
(شکل ۲۲-۴). هر لوله در نزدیکی تخمدان به داخل حفره 
صفاقی باز می‌شود و دارای مناطقی به ترتیب زیر می‌باشد: 
قیف (18100010010۳), یک ورودی قیف مانند 


شرابه‌دار با زوائد انگشتی شکل موسوم به شرابه 


۱۷۵۱ 


۱۷/۵0۵ 
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لوله‌های رحمی یک جفت لوله برای گرفتن اووسیت ثانویه 
تخمک‌گذاری شده. تغذیه اووسیت و اسپرم؛ ایجاد محیط 
مناسب برای لقاح و انتقال رویان در حال تسهیم به رحم 
(#) در این دیاگرام ارتباط بین لوله‌های رحمی و رحم در یک 


نمای خلفی دست نخورده (چپ) و نمای برش‌خورده (راست) 


و۱ 


۷۵ ۳۵۵۱۵۲۱۵۲ (ه) 


نشان داده شده است. 

() میکروگراف» برش عرضی لوله رحمی را با ززگتمایی"بالای 
مخاط نشان می‌دهد (۲۵ «و ۴۰۰ *؛ ک۳1). 

(0) میکروگراف. دیوار؛ رحم را با میومتر و دو لایف اندومتر نشان 
می‌دهد. (۴۵ + 16۳). 


۲۳۲-۵ مخاط دبواره د رحم. 


(2) برش عرضی لوله رحمی در ناحية آمپول. نشان‌دهندة 
لایه‌های عضلات صاف حلقوی ()) و طولی (1) درهم تنیده در 
طبقةّ عضلانی است و در بخش مخاط چین‌خورده. آستر مخاط 
() را که زیر یک اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده قرار دارد 
«ییکان‌ها). نشان می‌دهد. (۱۴۰ <؛ ۳1۳). 

() مخاط لول رحمی دارای چین‌خوردگی‌هایی به داخل لومن 
0 می‌باشد و دارای ابی‌تلیوع استوال‌ای سادة ()روی لامیتا 
غرویرنا (نت) ات ز ۲۰ بر 

(0,0) بزرگنمایی بالاتر اپی‌تلیوم دو نوع سلول را نشان می‌دهد: 


(7:0۳۵ل واژه لاتین» به معنی شرابه) در نزدیکی 
تخمدان؛ 

آمپول (2۳000112), بلندترین منطقه که پهن و گسترده 
بوده و به‌طور طبیعی لقاح در آن صورت می‌گیرد؛ 

تنگه (9/0۳05)» یک بخش باریک‌تر که نزدیک رحم 
واقع شده است؛ و 

بسخش رصمی (۱6۲106), یاداخضل جداری 
(10172701۲۵۱) که از دیواره رحم می‌گذرد و به داخل 
این عضو باز می‌شود. 


دیواره لوله رحمی از یک مخاط جین‌خورده, لابه 
عضلانی ضخیم کاملاً واضح با لایه‌های در هم فرو رفته 
حلقوی (با مارپیچی) و طولی عضله صاف (شکل 
۵ -۲۲) و یک سروز نازک پوشیده شده با صفاق احشایی 
مزو تلیوم‌دار تشکیل شده است. 


فصل ۰۲۳ دستگاه تولیدثل زن 


سلول‌های مژهدار (66) و سلول‌های ترشحی میخی (۳6) که در 
بین سلول‌های مژه‌دار واقع‌اند و مایع تغذ یه کنتده پوشاننده 
سلول‌های اپی‌تلیالی هنگام چرخه تخمدانی به دلیل نوساتات 
هورمونی تغییر می‌کند. سلول‌های میخی موجود در شکل (0) 
تکاملیافتهترین و فعال‌ترین حالت خود را در دورف زمانی کمی 
بعد از تخمک‌گذاری نشان می‌دهند. زمانی که احتمال حضور 
جنین وجود دارد. (0: ۴۰۰ *«؛ ۳۲ 0: ۴۰۰ *؛ تری‌کروم 
مالوری). 


مخاط لوله رحمی دارای چین‌های مخاطی طولی و 
منشعب زیادی است که در ناحیه امپول مشخص تر 
می‌باشند, به‌طوری که در مقطع عرضی به صورت لابیرنت 
جلوه می‌کند (شکل ۲۲-۱۴9). این چین‌های مخاطی در 
نواحی مجاور رحم. کوچک‌تر می‌شوند به‌طوری که بخش 
داخل دیواره‌ای فاقد چین مخاطی است. در تمام طول لوله. 
مخاط به وسیله یک اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده مفروش شده 
که بر روی یک لامینا پروپریا از جنس بافت همبند سست 
قرار گرفته است (شکل ۲۲-۱۵0). اپی‌تلیوم از دو نوع 
سلول با کارکرد مهم تشکیل شده که لابه‌لای یکدیگر قرار 
گرفته‌اند: 

8 سلول‌های مزه‌دار (۵6115 6[112160) که حرکات مره‌ها 

مایع را به طرف رحم به حرکت درمی‌آورد؛ 
سلول‌های ترشحی میخی (0۵15 ع06 60۲010۲۷:) که 

سلول‌هایی بدون مژه و اغلب به رنگ تیره‌تر می‌باشند 


بافت‌شناسی پایه 


و غالباً یک برآمدگی رأسی به داخل لومن دارند و 
گلیکوپروتئین‌های موکوس تغذیه‌ای را ترشح می‌کنند 


استروژن عامل اصلی طویل شدن مزه‌ها و هیپرتروقی 
هر دو نوع سلول در خلال مرحله رشد فولیکولی, در چرخه 
تخمدانی می‌باشد و در اواخر مرحله لوتثال سلول‌ها دچار 
آتروفی شده و مژه‌ها از بین می‌روند. 

در زمان تخمک‌گذاری. هیپرتروفی مخاطی و افزايش 
جریان خون موضعی باعث بزرگ شدن و حرکت لوله‌های 
رحمی می‌شود. قیف شرابه‌دار لوله رحمی به تخمدان بسیار 
نزدیک شده و شرابه‌ها به‌طور نسبی سطح تخمدان را 
احتاطه هی کتد. این روش به آفتقال اووسیت کته به 
تخمک‌گذاری شده به داخل لوله رحمی کمک می‌کند. 
اووسیت با انقباضات عضلانی جاروکنندة شرابه‌ها و 
فعالیت مذه‌ها؛ وارد قیف شده و به سمت آمپول حرکت 
ی کول کرشحانت نب شانفقة مخاظ اععال تعنیه‌ای و 
حفاظتی برای اووسیت و اسپرم‌ها دارد. ازجمله دارای 
فا کتورهای ظر فیت‌گیری (۵600۲5؟ 220261021100) می‌باشد 
که اسپرم‌ها را فعال و قابلیت باروری اووسیت را به آنها 
می‌دهد. 


وقایع اصلی لقاح 
لقاح ادغام سلول‌های جنسی ر و ماده می‌باشد که به‌طور 
طبیعی در ناحیه آمپول لول رحمی. ناحیه‌ای که معمولا 
چند صد اسپرم از میلیون‌ها اسپرم انزالی به آنجا می‌رسند, 
انجام می‌شود. فقط اسپرم‌هایی که در دستگاه تناسلی ماده 
ظرفیت‌گیری انجام می‌دهند. ف ۳۹ می‌باشند. فرایند 

ت شامل مراحل اصلی زیر است 
اسپرم تون از تماس با ۳ تاج شعاعی. وا کنش 
آ کروزومی (۲6۵60100 26۲05010۵1) انجام می‌دهد که 
در طی آن در چند ناحیه اطراف سر اسپرم به وسیله 
اگتووسیتوز هیالور ونیداز (1۱0۵56 ۵۱۵۲۵۵ ۱۱) آزاد 
می‌شود. اين روند باعث می‌شود اسپرم راحت‌تر به 
طرف ناحیهٌ شفاف حرکت کند. 

۶ پروتلین‌های اختصاصی بر روی سطح اسپرم به 
رسپتورهای 7۳3 و 2۳4 متصل می‌شوند و باعث 
فعال شدن پروتثاز آکروزین (30۲05170) بر غشای 
آکروزومی می‌شود که به‌صورت موضعی باعث 
تخریب ناحية شفاف می‌شود. 


اولین اسپرمی که به ناحية شفاف نفوذ می‌کند با غشاء 
پلاسمایی اووسیت ترکیب می‌شود و متعاقباً باعث 
آزادسازی یون کلسیم *۵2) از وزیکول‌ها می‌شود که 
خود باعث اگزوسیتوز پروتنازها از گرانول‌های قشری 
می‌شوند. اين روند به نام واکنش قشری 41ع0۳۱1ع) 
(۲620۷:00 نامیده شده که به سرعت مانند یک موج در 
سرتاسر سطح اووسیت منتشر می‌شود. پروتنازها 
ناحیهٌ شفاف را به یک ناحيهة غیرقابل نفوذ به نام سد 
دور زرده‌ای (02۴۲16۲ عهذ۵۲۱۷1۱۱61ع) تبدیل می‌کند 
که یک مانع دائمی را علیه پلی‌اسپرمی تشکیل می‌دهد. 

بلافاصله هسته اووسیت ثانویه تقسیم میوز ]1 را کامل 
می‌کند و یک جسم قطبی ثانویه و پرونوکلتوس ماده 
(0۳00161605 600216) تخمک هاپلوئید را تولید 
می‌کند. هستة هاپلویید سر تنها اسپرم وارد شده, از 
تراکم خارج شده و پرونوکللوس نر ۳:216) 
(01605 070۳0 را ببسه وجود می‌آورد. الحاق دو 
پرونوکلئوس. یک سلول دیپلویید جدید به نام سحم 
(280۲6) (واژه بونانی» 5 به معنی به‌هم 
جوش‌خورده) را به وجود می‌آورد. 


درحالی که رویان به وسیلهةٌ انقباضات لاية عضلانی 
لول رحم و حرکات مژه‌ها به سمت رحم منتقل می‌شود که 
حدود ۵ روز طول می‌کشد. تقسیم سلولی نیز انجام 
می‌شود. این انتقال به‌طور طبیعی در زنان مبتلا به سندرم 
مژه غیرمتحرک نیز انجام می‌شود که بیانگر نقش مهم‌تر 
اقباشان: عضایی ور ووزل مکش رزبان ی باشان, 


بستن لوله رحم (20107ع1 [1002) یکی از راه‌های 
متداول جلوگیری از بارداری از طریق جراحی است. 
همچنین اگر عوامل عفونی از مجاری تناسلی تحتانی 
صعود کنند می‌توانند منجر به التهاب مخاط لوله رحمی 
شوند که آن را سالپنژیت (ذانعصذ1ه5) می‌گویند که 
مرتبط با نام دیگر لول رحمی (68ط1ع2۵1) می‌باشد. 
آسیب مخاط یا چسبندگی آن که ناشی از سالپنژیت 
مزمن است. می‌تواند منجر به ناباروری یا ببارداری 
نابه‌جا (لوله‌ای) شود. در صورتی که از عبور اووسیت و 
یا رویان به داخل رحم جلوگیری کند. 

در بارداری‌های لوله‌ای, آننگر مخاط می‌تواند 


را 9 
ی < 
‌ کف 4 


فصل ۰۲۲ دستگاه تولیدمثل زن 


۰ 5 ۳" ۳ ‌ 


(2) لایه قاعده‌ای () اندومتر را که در مرز میومتر (1۷1) قرار دارد. 
لایه قاعده‌ای شامل انتهاهای قاعده‌ای غدد رحمی (6) و 
سرخرگ‌های کوچک (۸) زیادی است که در استرومای مشخصی 
از بافت همبند با تعداد زیادی فیبروبلاست. ماده زمینه وکلاژن 
اولیه و نازک نوع 111 ولی بدون سلول چربی واقع شده‌اند. 

(۱۰۰ ۰ ؛ تری‌کروم مالوری). 

(۳) در سطح لاية قاعده‌ای اندومتر لایه عملکردی آن قرار دارد و 
قسمتی است که تغییرات بافتی و عملکردی آن وابسته به سطح 


همچون آندومتر رحمی عمل کرده و سلول‌های 
دسیدوایی ایجاد کند. اما به علت قطر کم و عدم توانایی 
انبساط, لوله رحمی نمی‌تواند رویان در حال رشد را در 
خود نگه دارد و پاره می‌شود. اين امر باعث خونریزی 
بالقوه کشنده می‌شود. 


عیرع]1 


رحم 
همان‌طور که در شکل ۲۲-۴ شان داده شده» رحم 
عضوی گلابی‌شکل با دیواره‌های عضلالی ضخیم است. 
بزرگ‌ترین قسمت آن, تنه (0001) است که از چپ و راست 
لوله‌های رحمی را دریافت می‌کند و بخش خمیده فوقانی 
ان بین محل ورود دو لوله را طاق (10005) می‌نامند. رحم 
در ایسموس (150117105) دچار اکن شده و از پایین به 
ساختاری سیلندری به نام گردن رحم (66۲۷1) ختم 
می‌شود. مجرای گردن رحم که کانال کردنی ۱۵۱ 66۲۷) 


با ۰ 
2 ! 
۳۳۵ ( 


استروژن می‌باشد. این میکروگراف فقط لایه عملکردی را نشان 

می‌دهد که شامل قسمت‌هایی از نغدد رحمی بلند (0) و یک 
شریان مارپیچی (۸) می‌باشد. (۱۰۰ « ؛ تری‌کروم مالوری). 
(0)اپی تلیوم سطحی (5) پوشانندة اندومترء استوانه‌ای ساده با 
تعداد زیادی سلول‌های مژه‌دار می‌باشد. استرومای () زیر آن 
شامل عروق کوچک فراوان. ماده زمینه زیاد و سلول‌های 
فیبروبلاست با هسته بزرگ و فعال می‌باشد. (۴۰۰ *؛ تری‌کروم 
مالوری). 


(62021 نامیده می‌شود. منافذ تنگی در هر دو طرف خود 

دارد: دهانهٌ داخلی (05 101678۵1 (واژه لاتین» به معنی 

دهان) که به حفرهٌ اصلی رحم و دهانة خارجی 61167121) 

(وه که به واژن باز می‌شود (شکل ۲۲-۱۴ 
رحم توسط گروهی از رباط‌ها و بندها (مزانترها) 

حمایت می‌شود و همچنین با تخمدان‌ها و لوله‌های رحمی 

ارتباط دارد (شکل ۲۲-۱). دیوارهة رحم از سه لاه اصلی 

تسیل قشه است (شکا ۲۷۳۱۴ 

پری‌متر (06۲176071070), لایه‌ای همبندی در خارج 
که در امتداد رباط‌ها می‌باشد و در برخی نواحی از 
جنس آدوانتیس می‌باشد. اما عمدتاً یک لای سروزی 
است که با سلول‌های مزوتلیال پوشیده شده است؛ 

8 میومتر ریا ۲۳2۷۵۲۵۱۲) لایه‌ای ضخیم از عضلات 
صاف پرعروق (شکل ۲۲-۱۶) و 

ع _ اندومتر (1010 60007067 مخاطی مفروش شده با 
اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده. 


این سه لایه در ادامه لایه‌های همتای خود در لوله 
رحمی قرار گرفته‌اند. ضخامت و ساختار اندومت حتی 
بیشتر از مخاط لوله‌های رحمی. تحت‌تأثیر تغییرات دوره‌ای 
هورمون‌های تخمدانی قرر می‌گیرد (شکل ۲۲-۱۷ 


میومتر ۱۷۷0080۵6۲۵ 
میومتر (واژه یونانی» 70« عضله + 7770 زجم) 
ضخیم‌ترین لایُ رحم از دسته‌هایی از رشته‌های عضله 
صاف تشکیل شده است که توسط بانت همبندی حاوی 
شبکه‌های وریدی و عروق لنفاوی؛ از همم جدا شده‌اند 
(شکل ۲۲-۶). عضله صاف لایه‌های درهم‌تنیده‌ای را 
به وجود می‌اورند که الساف لایه‌های داخلی و 
خارجی عموماً به موازات محور طولی رحم آرایش 
یافته‌اند. 

در طی حاملگی. میومتر دوره رشد وسیعی را پشت سر 
می‌گذارد که شامل هیپرپلازی (0(06۲012512) (افزایش 
تعداد سلول‌های عضلة صاف). هیپرتروفی سلولی و 
افزایش تولید کلازن توسط سلول‌های عضلانی است و 
دیوار؛ رحم را تقویت می‌کند. میومتر رحمی تکامل‌یافته در 
حین زایمان (طهنانْتتت02) با قدرت بسیار زیاد منقبضص 
شده و باعث خروج نوزاد از رحم می‌شود. بعد از حاملگی؛ 
سلول‌های ماهیچه صاف رحم جمع شده و تعداد زیادی از 
آنها دچار آپوپتوز می‌شوند. رشته‌های کلاژن غیرضروری نیز 
برداشته می‌شوند و رحم تقریباً به همان ابعاد قبل از بارداری 
باز می‌گردد. 


آندومتر م۴۳۵0 
آستر مخاط یا استرومای اندومتر به‌طور عمده از رشته‌های 
کلاژن نوع 1 دسته‌بندی نشده با فیبروبلاست فراوان و 
ماد زمینه‌ای تشکیل شده است. ایی‌تلیوم استوانه‌ای ساد؛ 
پوشانندة آن دارای دو نوع سلول مزه‌دار و ترشحی است که 
سلول‌های ترشحی. غدد رحمی (1005ع عهلتهان) لوله‌ای 
فراوان را می‌پوشانند. این غدد در کل ضخامت اندومتر نفوذ 
می‌کنند (شکل‌های ۲۲-۱۶ و ۲۲-۱۸). 
اندومتر دارای دو ناحيه هم‌مرکز می‌باشد: 
۰ لاب قاعده‌ای (۱۸۷۲ 092۱), مجاور میومتر است و 
آستر مخاط آن پر سلول‌تر بوده و حاوی بخش قاعده‌ای 
عمقی غدد رحمی می‌باشد (شکل ۲۲-۱۶۵ 


۶ لاب عملکردی ۱۸۷۵۲۱ ۲۱۵۱۱09۵۱) سطحی که دارای 


آستر مخاط اسفنجی‌تر و غنی از مادة زمینه‌ای است و 


بیشتر طول غدد رحمی و نیز اپی‌تلیوم سطحی را شامل 
می‌شود (شکل ,۲۲-۱۶5). 


لابه عملکردی در هنگام چرخه‌های قاعدگی 
دستخوش تغییرات زیادی می‌شود. ولی لایه فاعده‌ای 
نسبتاً بدون تغییر باقی می‌ماند (شکل ۲۲-۱۷). 

عروق خونی تغذیه کننده اندومتر اهمیت به‌حصوصی 
در ریزش دوره‌ای بخش عملکردی اندومتر در زمان قاعدگی 
دارند. شریان‌های قوسی در لابه‌های میانی میومتر دو گروه 
شاخهٌ شریانی کوجک‌تر را به اندومتر ارسال می‌کنند (شکل 
۲۲-۸): شریان‌های مستقیم (165 2۲06۲ )حع21 507) که فقط 
تغذية لاية قاعده‌ای را برعهده داشته و شریان‌های مار پیچی 
(۵۳1۵۲165 301721) حساس به پروژسترون که گسترش 
بیشتری پیدا کرده و خون‌رسانی سرتاسر لای عملکردی را 
برعهده دارند. شریان‌های مارییجی به شریانچه‌های متعددی 
خون‌رسانی کنند. این بستر شامل تعداد زیادی لا کوناهای 
عروقی (12001826 ته1ن۷2:۵) متسع با دیواره نازک می‌باشد 
که توسط وریدچه‌ها تتعلیه می‌شوند. 


چرخه قاعدگی 16 ادباعصه]۱۷ 

استروژن‌ها و پروژسترون. کنترل رشد و تمایز سلول‌های 
اپی‌تلیالی و بافت همبند مرتبط باان را در همه 
بخش‌های دستگاه تولیدمثلی زن برعهده دارند. حتی 
قبل از تولد. استروژن و پروژسترون خون مادری از طریق 
جفت به جنین می‌رسند و اين سلول‌ها را تحت تأثیر قرار 
می‌دهند. بعد از یانسگی کاهش تولید این هورمون‌ها 
موجب تحلیل عمومی بافت‌ها در اندام‌های تولیدمثلی 
و۳ 

از زمان بلوغ تا یائسگی در حدود سن ۴۵-۵۰ سالگی: 
گنادوتروپین‌های غد؛ هیپوفیز موجب تغییرات چرخه‌ای در 
سطح هورمون‌های تخمدان شده و سبب تغییر ساختاری 
اندومتر در طی جرخه قاعدگی می‌شوند (شکل‌های 
۲۲-۷ و ۲۲-۱۹). مدت زمان چرخه قاعدگی ممکن 
است متفاوت باشد. ولی به‌طور متوسط در حدود ۲۸ روز 
است. به علت اینکه چرخه قاعدگی در نتیجه تغییرات 
فولیکول‌های تخمدانی و ارتباط با تولید اووسیت است. 
یک زن فقط در طی سال‌هایی که چرخهة قاعدگی دارد. 


می‌تواند بارور شود. 


فصل ۲۲. دستگاه تولیدثل زن اب ۱ 


شکل ۲۲۱۷ ارتباط حرخذ تخمدانی و حرخذ قاعدگی با سطح هورمون‌های کنترل‌کننده انها 


۳ 


چرخة تکامل فولیکول‌های تخمدانی و جسم زرد که توسط رشد و توسعه لایه عملکردی آندومتر می‌شود. بجز وقتی که 
گنادوتروپین‌های میپوفیزی ۳5 و 13 کنترل می‌شود. . لقاح و لانه‌گزینی رویان رخ دهد جسم زرده تحلیل خواهد رفت و 
سبب تغییرات دوره‌ای در سطح هورمون‌های اصلی تخمدان؛ منجر به کاهش سطح هورمون‌های استروئیدی و ناتوانی در حفظ 
یعنی استروژن‌ها و پروژسترون می‌شود. استروژن» فاز بافت اندومتری جدید می‌شود. این بافت به‌عنوان جریان قاعدگی 
تکثیری سیکل رحمی را ایجاد می‌کند که بالاترین سطح آن . دفع شده که نخستین روز آن راء روز اول چرخة تخمداتی و چرخة 
نزدیک روز تخمکگذاری مطابق با نیمه سیکل تخمدانی است. رحمی در نظر می‌گیرند. لایه قاعده‌ای اندومتر نسبت به فقدان 
بعد از تخمک‌گذاری جسم زرد تشکیل شده و استروژن‌ها و پروزسترون حساس نبوده و در طی قاعدگی باقی‌مانده و لایه 
پروژسترون را تولید می‌کند که با کمک یکدیگر موجب ارتقای عملکردی را در مرحله تکثیری آتی می‌سازد. 


۳۳۰۸ شر بان های اند و متر 


لایه‌های قاعده‌ای و عملکردی اندومتر توسط مجموعه‌ای 
متفاوت از شریان‌های کوچک که از شریان‌های قوسی رحمی 
موجود در میومتر منشأً می‌گیرد: به ترتیب از شسریان‌های 
مستقیم و شریان‌های مارپیچی. خون دریافت می‌کنند. 
شریان‌های مارپیچی به‌طور منحصربه‌فرد نسبت به پروژسترون 
حساس‌اند و خیلی سریع و به‌طور مارپیچی هم‌زمان با ضخیم 
شدن لایه عملکردی, تحت‌تأثیر استروئید لوتئالی رشد کرده و 
ساختارهای ریز عروقی را می‌سازند که شامل لاکوناهای 
تسیاری اسب که اتف دلیوم خا که يب شیفه شنناند. این شون: 
اکسیژن و مواد غذایی را برای سلول‌های لایه عملکردی و جنین 
لانه‌گزین شده در بافت اندومتر فراهم می‌کنند. اگر جنینی 
نباشد که گنادو تروپین‌های آن جایگزین 1.11 شود. جسم زرد 
۸-۰ روز بعد از تخمک‌گذاری تحلیل خواهد رفت. کاهش 
سریع سطح پروژسترون سبب انقباض شریان‌های مارپیچی و 
تغییرات دیگری می‌شود که سریعاً سب ایسکمی موضعی لاية 
عملکردی و جدایی آن از لایه قاعده‌ای در طی مرحله قاعدگی 
می‌شود. 


» کارپرد پزشکی 

سلول‌های اندومتری زنده به صورت متداول در اثر 
قاعدگی می‌توانند به داخل لول رحمی پس زده شوند. 
در بعضی از زنان اين مسأله می‌تواند باعث آندومتریوز 
(منومز 6000961) شود که اختلالی همراه با درد لگنی 


است. علت آن رشد بافت آندومتری؛ روی تخمدان‌ها, 
لوله‌های رحمی و مکان‌های دیگر می‌باشد. تحت اثر 
استروژن و پروژسترون, بافت نابه‌جا به صورت ماهانه 
رشد کرده و از بین می‌رود. اما نمی‌تواند به صورت 
موثری از بدن برداشته شود. علاوه بر ایجاد درد. 
اندومتریوز می‌تواند باعث التهاب. کیست‌های 
تخمدانی, چسبندگی و بافت اسکار شود که باعث نازایی 
می‌نوه 


روزی که خونریزی قاعدگی ظاهر می‌شود معمولاً به 
عنوان روز اول جرخ قاعدگی در نظر گرفته می‌شود. 
خونریزی قاعدگی شامل اندومتر تخریب شده با خون 
حاصل از ریزرگ‌های پاره شده آن می‌باشد. طول دورة 
قاعدگی (26710 6۳5]۲۷2۵1) به‌طور متوسط ۳ تا ۴ روز 
است. فاز بعدی جرخه یعنی مرحلة تکثیری 
(256ظ2 0۳0۱[۲6۲۵۷6) متغیر بوده و به‌طور متوسط ۸ تا 
۰ روز طول می‌کشد و مرحلهةً ترشحی 566۲6007۷) 
(250ظ2 که با تخمک‌گذاری آغاز می‌گردد حدود ۱۴ روز 
است (شکل ۲۲-۱۷). تغییرات ساختمانی دوره‌ای 
تدریجی بوده و فعالیت‌هایی که این مراحل را نمایش 
می‌دهند تا حدودی با هم تداخل (۶1۸2ع۷ه) دارد. 


مرحلهٌ تکثیری ۵0256 ۳۳۵۱۲16۲۵۵۱۷۵ 
بعد از مرحلة قاعدگی. مخاط رحم نسبتاً نازک (حدود ۰/۵ 
میلی‌متر) است. شروع مرحلة تکثیری (که مرحله فولیکولی 
یا استروژنی نیز گفته می‌شود). همزمان با رشد سریع گروه 
کوچکی از فولیکول‌های تخمدانی رخ می‌دهد که به 
صورت فولیکول‌های وزیکولار رشد می‌کنند. این 
فولیکول‌ها با تکامل پوسته داخلی‌شان. فعالانه استروژن 
ترشح می‌کنند و موجب افزایش غلظت پلاسمایی آن 
می‌شود (شکل ۲۲-۱۷). 

تانیر اتسغروژت بر اندومش باه بازسازی لایه 
عملکردی می‌شود که طی قاعدگی از بین رفته بود. در اين 
مرحله سلول‌های انتهای قاعده‌ای غدد تکتیریافته و با 
مهاجرت آنها پوشش اپی‌تلیالی جدید برای سطح اندومتر 
ایجاد می‌شود که در قاعدگی قبلی از بین رفته بود و سطح 
زير ان نمایان شده بود. در مرحلة تکثیری. پوشش اندومتره 
اپی‌تلیوم سطحی استوانه‌ای ساده است و غدد رحمی به 
صورت لوله‌های مستقیم با مجرایی باریک و تقریباً خالی 
دیده می‌شوند (شکل ۲۲-۵). اشکال میتوزی بین 


مراحل اصلی چرخه رحمی با یکدیگر هم‌پوشانی دارند. اما 
تغییرات کاملاً مشخص و متفاوتی را در لایة عملکردی (۲) که 
نزدیک‌ترین لایه به لومن رحم (1) است. ایجاد می‌کنند. در 
حالی که تأثیر اندکی بر لاية قاعده‌ای () و میومتر (۷8) دارند. 
مشخصه هر مرحله شامل موارد زیر است. در بخش اعظم مرحله 
تکثیری (8,0) هنوز لایه عملکردی نسبتاً نازک است. استروما 
پرسلول و غدد (63) نسبتاً مستقیم. نازک و خالی می‌باشند. 

در مرحله ترشحی (». 0) لا عملکردی با تراکم سلولی 
کمتر و شاید چهار برابر ضخیم تر از لایة قاعده‌ای می‌باشد. غدد 
لوله‌ای. مجرایی پهن‌تر داشته و حاوی مواد ترشحی می‌باشد و به 


فصل ۳۲۲. دستگاه تولیدمئل زن 


شدت در سرتاسر استروما پیچ می‌خورد و یک نمای بافت‌شناسی 

مارپیچی (22228) ایجاد می‌کند. در قسمت سطحی لایه 
عملکردی, لاکوناها (.1) گسترده و پر از خون هستند. 

مرحله کوتاه پیش‌قاعدگی (6۸) با انقباض شریان‌های 
مارپیچی شروع شده و با ایجاد هیپوکسی موجب اتساع و از بين 
رفتن غدد (6) می‌شوند. در این زمان به علت توقف جریان 
خون آپوپتوز و ریزش ماتریکس استرومایی» استرومای بخش 
محیطی لايةٌ عملکردی فشرده‌تر بوده و استرومای نزدیک لایهة 
قاعده‌ای, نمایی اسفنج‌مانند به خود می‌گيرد. (2: (۲۰ « )؛ طره: 
(۱۲ «)؛ 1,6,0 (۵۰ «)؛ (همه ت16). 


سلول‌های اپی‌تلیالی و فیبروبلاست‌ها دیده می‌شوند. 
شریان‌های مارپیچی به موازات بازسازی و رشد لاه 
عملکردی. طویل می‌شوند (شکل ۲۲-۱۶) و شبکه 
عروقی ظریف وسیعی در نزدیکی سظح لایه عملکردی 
ظاهر می‌شود. در پایان این مرحله ضخامت اندفتر بنه 
۲-۲۲ می‌رسد. 


مرحلة ترشحی 0۲256 860۳6101۲ 
بعد از تخمک‌گذاری. مرحلة تترشحی یا لوتتال درنتیجه 
ترشح پروژسترون از جسم زرد آغاز می‌شود. پروژسترون 
سلول‌های اپی‌تلیالی غدد رحمی تشکیل شده در فاز 
تکثیری را تحریک به ترشح و ذخیرة گلیکوژن می‌کند و 
موجب گشادی مجرای غدد رحمی و پیچ‌خوردگی آنها 
می‌شود (شکل 6۵,--۲۲) در این مرحله عروق ظریف 
سطحی. شامل لاکوناهای پرخون با دیوار؛ نازک می‌باشد 
(شکل‌های ۲۲-۸ و ۲۳-۱۹6). در مرحله ترشحی. به 
دلیل تجمع ترشحات و ادم استروما ضخامت اندومتر به 
حداکثر (۵100) می‌رسد. 

اگر در طی روز پس از تخمک‌گذاری لقاح انجام شود 
رویان در حدود ۵ روز بعد به رحم انتقال یافته و هماکنون به 
اپی تلیوم رحم می‌چسبد. در این زمان ضخامت اندومتر و 
فعالیت ترشحی آن برای لانه گزینی رویان و تغذية آن در 
بهترین حالت است. ترشحات غدد رحمی. منبع اصلی 
تغذی؛ رویان قبل و هنگام لانه گزینی است. به علاوه 
پروژسترون ضمن افزایش ترشح غدد با مهار انقباضات 
قدرتمند میومتر» از اختلال در لانه گزینی نیز جلوگیری 
خواهد کرد. 


مرحلة قاعدگی 02:6 ۷]۵۵۹0۳۵1 

در صورتی که لقاح اووسیت و لانه گزینی رویان صورت 
نگیرد. جسم زرد عملکرد خود را از دست داده و ۸-۱۰ 
روز بعد از تخمک‌گذاری سطح استروژن‌ها و پروزسترون 
حون کاهش یافته و قاعدگی شروع می‌شود (شکل 
۲۲-۷). افت میزان پروژسترون موجب موارد زیر 
می‌شود: (۱) ان قباض اسپاسمی عضلات شریان‌های 
کوچک مارپیچی در لایة عملکردی و درنتیجه قطع جریان 
خون طبیعی. (۲) افزایش تولید پروستاگلاندین‌ها توسط 
سلول‌های شریانی که منجر به انقباض قدرتمند عروق و 
هیپوکسی موضعی می‌شود. سلول‌هایی که با هیپوکسی 
صدمه دیدند. سیتوکین‌هایی ترشح می‌کنند که نفودپدیری 


عروق را افزایش داده و در نتیجه مسوجب مهاجرت 
گلبول‌های سفید می‌شوند. گلبول‌های سفید با آزاد کردن 
کلاژناز و چندین متالوپروتلیناز ماتریکسی (1۷1۷1۳5) دیگر 
موجب تخریب غشاهای پایه و دیگر اجزای ماتریکس 
خارج‌سلولی می‌شوند (شکل ۲۲-۱۹6,8). 

لایه قاعده‌ای اندومتر که وابسته به شریان‌های مارپیچی 


انس مه پر تروق سکن عقریا کت نی ین 
فعالیت‌ها قرار نمی‌گیرد. اما بخش اعظم لاه عملکردی: 
شامل اپی‌تلیوم سطحی, بیشترین بخش هر غده. استروما و 
لا کوناهای پرخون. از اندومتر جدا شده و به عنوان جریان 
خون یا خونریزی قاعدگی (710565) خارج می‌شوند. 
انقباض شریان‌ها به طور طبیعی هنگام قاعدگی خون‌ریزی 
را محدود می‌کند. اما مقداری خون از انتهای باز وریدچه‌ها 
از دست می‌رود. مقدار اندومتر و خون از دست رفته در 
قاعدگی بین زنان مختلف و در زمان‌های مختلف در یک 
زن. متفاوت است. 

در انتهای مرحلذ قاعدگی. معمولاً ضخامت اندومتر 
کاهش يافته و به یک لايه نازک تبدیل می‌شود و با شروع 
تقسیم سلول‌ها برای بازسازی مخاط. برای آغاز یک چرخة 
جدید آماده می‌شود. جدول ۲۲-۱ خلاصه حوادث اصلی 
جرخحهة قاعدگی را نشان می‌دهد. 


< لانه‌گزینی رویان» دسیدوا و جفت 
زیگوت حاصل از لقاح (تخم) طی حرکت به طرف رم 
تقسیمات میتوزی به نام تسهیم (2162۷220) انجام می‌دهد. 
سلول‌هایی که در نتیجه تقسیمات تخم حاصل می‌شوند» 
بلاستومر (0125]000676) (واژه یونانی 05اعها0 به معنی 
زایا + 76۲۵06 به معنی بخش) نام دارند که در تجمع 
مترا کمی به نام مورولا (۲:07۷12) (واژه لاتین 770۳47 به 
معنی توت) هستند. 

به دلیل اين‌که در طی دورة کلیواژ فرآیند رشد وجود 
ندارد بلاستومرها با هبر تقسیم کوچک‌تر می‌شوند و 
مورولا تقریباً بهاندازة اووسیت در هنگام لقاح است. رویان 
تقریباً ۵ روز پس از لقاح به حفره رحم می‌رسد. در این زمان 
با جابه‌جایی بلاستومرها حفره‌ای در بخش مرکزی مورولا 
ایجاد شده و رویان وارد مرحله بلاستوسیست (/1۵5۱0075ظ) 
می‌شود. تعدادی از بلاستومرها به‌صورت یک لایه محیطی 
به نام تروفوبلاست (000001251) در اطراف حفره قرار 
می‌گیرند و تعداد کمی از سلول‌ها درون این لایه تجمع یافته 
و توده سلولی داخلی (۳۵55 0۵11 1006۲) يا امبر یوبلاست 


71 رشد سریع فولیکولهای 
تخمدان را تحریک می‌کند 


رشد فولیکول‌های تخمدان؛ 
فولیکول غالب به مرحله 


اس تروژن توسط 
فولیکول‌های در حال رشد 
تولید می‌شود و بر روی 
واژن, لوله‌ها و رحم اثر 
می‌گذارد 


(6۳0۲۷۵۵1250) را به وجود می‌آورند (شکل ۲۲-۲۰). 
بلاستوسیست به مدت ۲ روز در مجرای رحم در ترشحات 
غدد اندومتری روی لایة مخاط غوطه‌ور باقی می‌ماند. 

لانه گز ینی (10128141108 یا 2102110) عبارت است 
از اتصال بلاستوسیست به سلول‌های اپی‌تلیالی سطحی 
اندومتر در مرحله ترشحی و نفوذ پروتئولیتیک (با کمک 
هضم آنزیمی) آن به اپی‌تلیوم جهت نفوذ به استرومای 
ژیرین (شکل ۲-۲۰ که حدود ۳ روز به طول می‌انجامد. 
سلول‌های تروفوبلاست‌ها لانه گزینی را پیش می‌برند و در 
این زمان امبریوبلاست‌ها در اطراف دو حفرة جدید آمنیون 
(2۳0010۳) و کيسة زرده (9۵6 01 بازآرایی می‌شوند. در 
محل تماس سلول‌های پوشاننده کیسه زرده و آمنیون» 
دیسک رویانی دو لایه‌ای (ععذ ۲۵0816طاجهع تفصتجصهلانا) 
به وجود می‌آید. به‌طوری که لایهٌ اپی‌بلاست (01250ذ) آن 
با سلول‌های پوشاننده آمنیون و لابة هیپوبلاست 
(۷01۸51) با سلول‌های پوشاننده کیسه زرده ممتد 
می‌گردد (شکل ۲۲-۲۰). 

همه بخش‌های رویان از این صفحهة رویانی اولیه به 
وجود می‌آیند. کیسه زرده و آمینون ساختارهای خارج 
رویانی را می‌سازند. اما فقط آمنیون در تمام طول حاملگی 
باقی می‌ماند. همان‌طور که در شکل ۲۲-۲۰ نشان داده شده 


حداکثر میزان .1 در آغاز مرحله ترشحی که با 
تحریک استروژن انجام می‌شود و سبب تحریک 
تخمک گذاری و تکامل جسم زرد می‌شود 


پروژسترون توسط چبیح زرد 
تولید می‌شود و عمدتا بر روی 
رحم ااکز می‌گذارد 


رشد بیشتر مخاط. پیچ‌خوردن غدد. ترضح 


فصل ۰۲۲ دستگاه تولیدهثل زن 


ریزش بخشی از مخاط 
که حدود ۳۳ روز یس 


می‌شود. 


تروفوبلاست در زمان لانه گزینی به لایه‌های زیر تمایز 

می‌یابد: 

سیتوتروفوبلاست 025001250 6۲10۲)» لایه‌ای متشکل 
از سلول‌هایی که از لحاظ میتوزی فعال هستند و 
بلافاصله در اطراف آمنیون و کیسه زرده واقع شده‌اند. 

۶ سین‌سیتیوتروفوبلاست (0وم001 0۱۲0۵ ۰)5126(۲ یک 
لایة سطحی‌تر: توده‌ای از سیتوپلاسم چندهسته‌ای 
فاقد میتوز که به استرومای اطراف تهاجم می‌کند. 


در حدود روز هم پس از تخمک‌گذاری» رویان به‌طور 
کامل در آندومتر قرار گرفته و مواد غذایی را عمدتاً از حون 
مسوجود در آن‌جا درس‌افت می‌کند. سلول‌های 
سیتوتروفوبلاست با سنتز سیتوکین‌های ضد التهابی از 
واکنش نامطلوب رحم در برابر رویان لانه گزین‌شده: 
جلوگری می‌کنند و بعدها فاکتورهای رویانی مختلفی به آن 
اضافه شده و تحمل ایمنی موضعی برای رویان در طول 
دوران بارداری ایجاد می‌کنند. 

استرومای آندومتر متحمل تغییرات بافتی در دوره پس 
از لانه گزینی می‌شود. فیبروبلاست‌هاء بزرگ و چندوجهی 
شده و فعالیت پروتئین‌سازی آنها افزايش یافته و اکنون به نام 
سلول‌های دسیدوایی (66[15 ا۵ا0610) شناخته می‌شوند 


تقریباً ۵ روز پس از تخمک‌گذاری يا لقاح» جنین به 
صورت یک بلاستوسیست وارد رحم می‌شود. یعنی 


زمانی که رحم در مرحله ترشحی است و بهترین 
آمادگی را برای لانه گزینی دارد. برای شروع لانه‌گزینی» 
گیرنده‌های موجود بر روی سلول‌های خارجی 
تروفوبلاست رویاتی به لیگاندهای گلیکوپرو تیئنی 
موجود بر اپی‌تلیوم آندومتر متصل می‌شوند. 
تروفوبلاست یک لایه سن‌سی‌تیال خارجی مهاجم 
موسوم به سین سیتیو تروفوبلاست 
(39۳0611100001001250) را ایجاد می‌کند. پرو تثاز 
فعال شده و یا به صورت موضعی آزاد می‌شوند تا اجزای 
استروما را هضم نمایند تا رویان در حال تکامل بتواند 
خود را درون استروما جای دهد. رویان تازه لانه‌گزین 
شده مواد غذایی و اکسیژن را از بافت آندومتر و خون 
درون لاکوناها جذب می‌کند. 


کل آندومتر اکنون دسیدوا (661002) (واژه لاتین؛ 
کناتال601 به معنی درحال جداشدن. افتادن) نامیده 


می‌ شود و از سه ناحیه تشکیل شده است (شکل ۲۲-۱): 


اتصال اولیه رویان معمولا به دیواره شکمی با پشتی تنةٌ 


دسیدوای قاعده‌ای (۵25۵15 ۰)66100۵ بین رویان 
لانه گزین شده و میومتر؛ 

دسیدوای کیسولی (16 :6209012 0661002)» ناحیه بين 
می‌شود؛ و 

دسیدوای حداری (مذ0۵۲161۵ 06010۲۵) در سمتی از 


رحم که دور از رویان است. 


دحم روی می‌دهد. گاهی اوقات رویان در نزدیکی 


جنین و واژن قرار می‌گیرد و محل عبور جنین هنگام 
زایمان را مسدود می‌کند. این وضعیت به نام جفت 
سرراهی (0۲6۷12 012067062) نامیده می‌شود که بایستی 
به وسیله پزشک تشخیص داده شود و جنین از طریق 
عمل سزارین متولد شود. در غیر این صورت. انسداد 
مسیر زایمان می‌تواند منجر به مرگ جنین شود. 


جشت» محل مبادله مواد غذایی. مواد دفعی. اکسیژن و 
دی‌اکسید کربن بین مادر و جنین است و حاوی بافت‌هایی 
از هردو می‌باشد. بخش رویانی» کوریون (00۲100) است 
که از تروفوبلاست و بخش مادری از دسیدوای قاعده‌ای 
مشتق می‌شود. تبادل بین خون رویانی موجود در پرزهای 
کوریونی خارج رویان و خون مادری موجود در لا کوناهای 
دسیدوای قاعده‌ای انجام می‌شود. پرزهای رویانی جفت 
درحال تکامل از سه مرحله عبور مي کنند: 


۳ فصل ۲۲. دستگاه تولیده‌ثل زن ۱933 


(#) پرده‌های خارج رویانی آمنیون, کوریون و کیسه زرده در قاعده‌ای به وجود می‌آید که به بخش اصلی جفت تبدیل شود. 
خلال هفته دوم ظاهر می‌شوند و به همراه آنها دیسک رویانی بین 0) هر کدام از ساقه پرزهای کوریونی ۶06۳۲ 20۲026) 
آمنیون و کیسه زرده تمایان می‌شود: (نلل۷ فراوان جفت دارای یک انشعاب از شریان و ورید نافی 
(۳) پس از لانه گزینی آندومتر از لحاظ بافت‌شناسی تغییرکرده و می‌باشد که تشکیل حلقه‌های ریزرگی در انشعابات پرزی 
دسیدوا (0661009) نامیده می‌شود. در این حالت سه ناحیه کوچک‌تر می‌دهند. کل ساقة پرز در درون خون مادری غوطه‌ور 
مختلف به وجود می‌آید: دسیدوای قاعده‌ای, ک‌پسولی و است که این خون از شریان‌ها ووریدهای آندومتر منشأًمی‌گیرد. 
جداری. پرزهای کوریونی به صورت منتشر در دسیدوای 


جفت دارای پرزهای کوریونی جنینی و حوضچه‌های خون مادری 
در دسیدوا می‌باشد. (2) یک جفت کامل دارای تعداد زیادی 
ساقه‌های پرزی می‌باشد که حاوی شریان‌ها (۸) و وریدهای (۷) 
مربوط به عروق خارج رویانی و صدها انشعاب کوچک‌تر پرزها 
(پیکان) می‌باشد که بافت همبند و عروق کوچک دارند. خون 
مادری (۷88) فضای اطراف پرزها را پُر می‌کند. (۵۰ *؛ ت18). 
(ظ) انشعابات پرزها با بزرگنمایی بالاتر دیده می‌شود که به وسیله 
خون مادری (۷۲8) احاطه شده و هرکدام حاوی مویرگ‌های 


پرزهای اولیه (نال۷1 ۲1۳2۲۷) در روز پس از 
لانه گزینی به صورت طناب‌های ساده از سلول‌های 
سیتوتروفوبلاستی در حال تکثیر ایجاد می‌شوند که به 
وسیله سین‌سیتیو تروفوبلاست پوشیده شده و به 
لا کوناهای حاوی خون مادری امتداد می‌یابند. 

پرزهای ثانویه (نللز۷ 5660002۷ نقریبا در پانزدهمین 
روز تکامل رویانی شروع به تشکیل می‌کنند. یعنی 
زمانی که پرزهای اولیه به وسیله مزانشیم خارج رویانی 
مورد تهاجم قرار می‌گيرند. 

۶ برزهای ثالت ۷۱۱ 06۲112۲۷): چند روز بعد تکامل 
می‌یابند؛ زمانی که مزانشیم پرزهای ثانویه تمایزیافته تا 
قوس‌های مویرگی را در امتداد دستگاه گردش خون 
رویانی شکل دهد. 


در پایان ماه اول بارداری. جفت حاوی هزاران پرز ثالث 


ی 
چم ۷8 
تچ تلجوي چم ۳ برد 


خونی (6) یا سینوزوئیدهایی (8) با خون جنینی می‌باشند. در 
پایان بارداری تعداد سلول‌های سیتوتروفوبلاست در بسیاری 
نواحی به شدت کاهش یافته و فقط لایه‌ای نازک از 
سین‌سیتیوتروفوبلاست و غشای پایه. پرزها را در این مناطق 
احاطه می‌کنند (پیکان‌ها). عروق خونی خارج رویانی با این 
متاطق حاوی تروفوبلاست نازک کاملاً مرتبط و نزدیک شده تا 
خقاکتر هار مود وین دو بشتر شونی صورت ۱.25 

۳6 :«* ۴۰۰( 


می‌باشد که هرکدام بارها منشعب شده و هر انشعاب دارای 
یک یا تعداد بیشتری از حلقه‌های مویرگی خواهد بود 
(شکل ۲۲-۲۱6). پرزهای کوریونی در حوضچه‌هایی از 
خون مادری در دسیدوا شناور بوده و یک سطح وسیع برای 
تبادل متابولیتی فراهم می‌سازد (شکل ۲۲-۲۲). تبادل 
گازهاء مواد غذایی و مواد دفعی بین حون جنینی موجود در 
مویرگ‌ها و خون مادری اطراف پرزهاء از طریق انتشار انجام 
می‌شود که در عرض لایه تروفوبلاست و آندوتلیوم 
مویرگ‌ها صورت گیراق: 

همچنین جفت یک عضو درون‌ریز به شمار می‌رود که 
علاوه بر استروژن و پروژسترون. ۲00 نوعی لاکتوژن» 
ریلاکسین و فاکتورهای رشدی مختلفی را تولید می‌کند. 
اطلاعات دقیق‌تر درخصوص رویان در حال تکامل و جفت 
را بایستی در کتاب‌های جنین‌شناسی جست‌وجو نمود. 


کردن رحم باه 
همان‌گونه که قبلاً اشاره شد. سرویکس بخش تحتانی و 
استوانه‌ای شکل رحم انیت (شکل ۲۲-۱). گردن رحم از 
لحاظ بافت‌شناسی با بقیه قسمت‌های رحم متفاوت است. 
مخاط ان_دوسرویکس (106052 [6:0066۲۷16۵) از 
اپی تلیوم استوانه‌ای ساده با یک آستر مخاط ضخیم حاوی 
تعداد زیادی غدد گردنی (212005 66۲۷1021 بزرگ. 
منشعب و ترشح‌کننده مسوکوس تشکیل شلده است. 
آندوسرویکس فاقد شریان‌های مارپیچی است و ضخامت 
حدود ۲-۳ میلی‌متری آن در سیکل تخمدانی تغییر نمی‌کند 
و در خلال قاعدگی دچار ریزش نمی‌شود. 

ناحیه گردنی اطراف دهانةٌ خارجی کمی به داخل بخش 
شوفانی واراخ شاه شسته آنسته و به وله سا 
اگزوسر ویکس (10060524 650067۷1021) پوشیده می‌شود که 
اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق غیر شاخی دارد و در امتداد 
اپی‌تلیوم واژن است. اتصال بین اين اپی‌تلیوم سنگفرشی و 
اپی‌تلیوم استوانه‌ای ترشح‌کننده موکوس آندوسرویکس در 
محل ناحیه تبدیلی (2086 1۲20510۲1۳21100) می‌باشد که 
این ناحیه بلافاصله خارج از دهانة خارجی است و با 
تغییرات دوره‌ای در انداز؛ رحم کمی جابه‌جا می‌شود (شکل 
۲۲-۳). در معرض قرار گرفتن دوره‌ای اتصال سنگفرشی - 
استوانه‌ای با محیط واژن می‌تواند موجب برنامه‌ریزی 
مجدد (۲6۳۲08۲27070108) سلول‌های بنیادی اپی‌تلیالی 
شده که گاهی می‌تواند منجر به نثوپلازی درون اپی‌تلیالی در 
این محل ره 

تحت تأثیر پروژسترون قوام موکوس گردنی ۵67۷1021) 
(5 60 171 به‌طور دوره‌ای تغییر می‌یابد و این امر نقش 
قابل‌توجه در لقاح و اوایل بارداری دارد. در تخمک‌گذاری؛ 
ترشح موکوس بسیار زیاد. آبکی و رقیق است که حرکات 
اسپرم به داخل رحم را تسهیل می‌کند. در مرحله لوتثال» 
موکوس غلیظ تر شده و مان عبور اسپرم می‌شود. در دوران 
بارداری غدد رحمی تکثیر یافته و موکوس بسیار غلیظ 
ترشح می‌نماید که موجب تشکیل یک توپی (د(0) در 
مجرای گردنی می‌شود (شکل ۲۲-۲۱۳). 

بخش عمقی‌تر دیواره گردن رحم عمدتاً متشکل از 
بافت همبند متراکم. با مقادیر بسیار کمتری عضله صاف در 
مقایسه با بقیه رحم می‌باشد (شکل ۲۲-۲۳). در دوران 
بارداری گردن رحم نسبتاً سخت شده و به نگهداری جنین 
در رحم. کمک می‌کند. قبل از زایمان فرایندی به نام 
محوشدن کردن رحم (اصعجمعد]61 0۵۲۷6۵1) انجام 


[۲ 


می‌شود که بافت همبندی آن با دخالت ماکروفاژها دچار 
تجدید ساختار وسیع همراه با تجزیه بسیار زیاد کلازن 
می‌شود. در نتیجه گردن رحم نرم شده. مجرای گردنی متسع 
می‌شود و تولد نوزاد راحت‌تر صورت می‌گیرد. 


در نتيجه غربالگری معمول گسترده به روش 
سیتولوژی سلول‌های ریزشی 6101027 (376)هذ301ع) 
به منظور بررسی دیسپلازی اپی‌تلیوم گردنی. شیوع 
سرطان گردن رحم (62066۶ [06۲۷[62)) در جهان به 
میزان زیادی کاهش يافته است (شکل ۲۲-۲۳6). 
تست پاپ اسمیر (50627 (۳2) بعد از اينکه توسط 
بنیان‌گذار آن ا0عامءنجه۳20 060726 در دهه ۱۹۲۰ 
به عنوان روش تشخیصی معرفی شد. از سلول‌هایی که 
به آرامی از سرویکس تراشیده و جدا می‌شوند. استفاده 
می‌شود. سلول‌های غیر طبیعی که تشان‌دهتدة تغییرات 
پیش سرطانی در اپی‌تلیوم هستند. با بررسی 
میکروسکوپی شناسایی می‌شوند. دیسپلازی آپی‌تلیالی 
که قبل از نئوپلازی سلول‌های سنگفرشی 501200015) 
(مزوعاممعه ([عع (شایع‌ترین نوع سرطان گردن رحم) 
رخ می‌دهد. در سلول‌های متاپلاستیک ناحيه تبدیلی 
در سن میانگین ۵۴ سالگی رخ می‌دهد. ویسروس 
پاپیلومای انسانی (3۳۷) را به شدت در بیماری‌زایی 
این سرطان دخیل می‌دانند. 


< واژن 1و۷ 
دیواره واژن (واژه لاتین. هه به معنی غلاف. جلد) فاقد 
غدد و دارای سه لابه مخاط (۳000052) لایه عضلانی 
(12۷6۶ ۲هاناموناظ) و یک ادوانتیس (20۷6011112) است. 
اپی تلیوم مخاط واژنی» سنگفرشی مطبق است که در 
بالغین ضخامت آن حدود ۱۵۰-۲۰۰ میکرومتر است 
(شکل ۲۲-۲۴). سلول‌های اپی‌تلیالی توسط تحریک با 
استروژن سنتز و تجمع گلیکوژن را انجام می‌دهند. وقتی 
سلول‌ها دچار ریزش می‌شوند. باکتری‌ها؛ گلیکوژن را به 
اسید لاکتیک متابولیزه می‌کنند که باعث ایجاد 3 تسیا 
پایین‌تر در واژن شده و این امر به محافظت در برابر 
میکروارگانیزم‌های پاتوژن کمک می‌کند. لامینا پروپربای 
مخاط غنی از رشته‌های الاستیک با تعداد زیادی پاپیلاهای 
باریک برآمده به داخل اپی‌تلیوم سطحی می‌باشد (شکل 


.زو 0 7۳ 


(ه) مخاط کانال گردنی (66) در امتداد آندومتر قرار دارد و مانند 
آن از اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده (86) مفروش شده است. مخاط 
آندوسرویکس دارای تعداد زیادی غدد گردنی موکوسی منشعب و 
بزرگ می‌باشد (پیکان‌ها). در دهانه خارجی. محلی که مجرای 
گردنی به داخل واژن (۷) باز می‌شود. یک اتصال (1) بین 
اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده و اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق (55) 
پوشانندة واژن و اگزوسرویکس وجود دارد. در بخش عمقی‌تر. 
دیواره گردنی عمدتا از بافت رشته‌ای عضلانی (فیبروماسکولار) 
(۳) تشکیل شده است. (۱۵ <؛ ۲1۳۲ 
(ظ) اتصال اپ تلیالی (پیکان) به طور واضح‌تری دیده می‌شود. 
(۵۰ ۰ ۳۲1۱4۲). 
(0)سیتولوژی ریزشی سلول‌های اپی تلیالی مخاط اگزوسرویکس 
در یک اسمیر معمولی گردنی. سلول‌های سنگفرشی به وسیله 


مخاط به نطو طبیهی عاوی تعداق تسیا ژیا‌ی 
للفوسیت و نوتروفیل می‌باشد. 

موکوس واژن به وسیله غدد گردن رحم تولید می‌شود. 
در هنگام تحریک جنسی موکوس نرم‌کننده نیز به وسیله 


عد د موحود در و تیال وان شامل یک حفت عدد بزرت 


۷ 


روش پاپانیکولائو بر روی یک لام با استفاده از هماتوکسیلین» 
اورنج 3) و ائوزین رنگآمیزی شده‌اند و براساس محتویات 
گراشن‌هانظان به طیر ماوت فک کرقعهانی رتول‌هایی با 
هسته‌های آتیپیک (بدشکل) و يا سایر غیرطبیعی بودن‌ها را 
می‌توان با اين روش تشخیص داد که به‌طور معمول برای بررسی 
سرطان گردن رحم استفاده می‌شود. 9 ۰" » ؛ رنگ‌آمیزی 
پاپانیکولائو). 

)8( مخاط آندوسرویکس در معرض جمعیت زیادی از 
میکروارگانیسم‌ها قرار دارد و به‌طور نرمال دارای تعداد زیادی از 
نوتروفیل‌ها و دیگر لکوسیت‌ها می‌باشد. این سلول‌ها در استر 
مخاط و اپی تلیوم وجود دارند (پیکان‌ها)؛ اما در لایة موکوس 
(۷) که در این محل فیکس شده است نیز فراوان‌اند و به آسانی 
دیده می‌شوند. (۴۰۰ ۰۲ ت0381. 


وستیبولی (بار تولن) 0۲ 05صفاع ۲د1باطنادع۷ ۲6۵۱6۲ع) 
(م011ظ) ۸۲ظ ترشح می‌شود که این غدد معادل غدد پیازی 
پیشایراهی در جنس ثر می‌باشند. 

لایه عضلانی واژن عمدتاً متشکل از دو لایه نامشخص 
عضله صاف می‌باشد که دستجات حلقوی مجاور مخاط و 


واون.هارای لایه‌های سخاطی: عضلاتی و اتوائتین است: (ه) 
آستر مخاط (1) بسیار پرسلول است و پاپیلاهای باریکی را به 
اپی تلیوم (15) سنگفرشی مطبق غیرشاخی ضخیم وارد می‌کند. 
لایه عضلانی ۷۵) دارای الیاف عضلاتی صاف حلقوی نزدیک 
مخاط و دستجات طولی نزدیک ادونتیس می‌باشد. 


دستجات طولی ضخیم تر در نزدیکی ادوانتیس واقع شده‌اند 
(شکل ۲۲-۲۴). بافت همبند متراکم ادوانتییس نیز غنی از 
رشته‌های الاستیک است که ضمن اتصال دیوار؛ واژن به 
بافت‌های اطراف. باعث می‌شود دیواره واژن قوی بوده و 
حاصیت ارتجاعی داشته باشد این لایه خارجی همچنین 
دارای یک شبکه وریدی گسترده. عروق لنفی و اعصاب 
می‌باشند. 


آتروفی التسهابی واژن (عنلنعنعه۷ عطع۸۳0) نازک 
شدن يا آتروفی اپی‌تلیوم واژنی است که در اثر کاهش 
سطح استروژن به وجود می‌آید و اغلب در زنان پس از 
یائسگی بروز می‌کند. اين تغییر. التهاب و عفونت‌های 
مکرری را ایجاد می‌کند که از مشخصات این بیماری 
هستند. سرطان اولیه سلول‌های سنگفرشی 
(قصممت تفه لاعه وبمصدیوو) واژن نادر است و 
اغلب بدخیمی واژن به صورت ثانویه از سرویکس یا 
دستگاه فایسای غارجی طرش ی بان 


۶۰۱ تآک۳). 

(9) بزرگنمایی بیشتر اپی‌تلیوم و آستر مخاط (1) که 
نشان‌دهنده نفوذ گلبول‌های سفید (پیکان‌ها) از بافت همبند به 
میان سلول‌های اپی تلیال است. (۲۰۰ «<+ [۳9). 


دستگاه تناسلی خارجی 

هنلج‌انصهو احصصه ۴ 

دستگاه تناسلی خارجی در جنس مونث یا وولو (۲۱۱۷۵) 

شامل چندین ساختار است که همگی به وسیله اپی‌تلیو 

سنگفرشی مطبق پوشیده شده‌اند. 

دهلیز (۷۵۹00116). فضایی که دیواره آن دارای غدد 
وستیبولی لوله‌ای - سبابی می‌باشد؛ 

لب‌های کوچک (5100۲8 12012)؛ چین‌های یوستی 
فاقد فولیکول‌های مو. اما دارای غدد سباسه بسیار زیاد 

۶ لب‌های بزرگ (۵هزده 1212), که همتا و از لحاظ 
بافت‌شناسی مشابه با پوست اسکروتوم هستند. 

 «‏ کلیتوریس (61[10715), یک ساختار نموظی مشابه باآلت 
تناسلی مردانه با یک حفت جسم غاری. 


مخاط این ساختارها که به میزان زیادی دارای اعصاب 
حسی و گیرنده‌های لمسی است که در پوست نیز یافت 
می‌شوند (فصل ۱۸). در فیزیولوژی تحریک جنسی اهمیت 


دارد. 


کل ۲۲-۲۴ واون. 


بافت‌شناسی پایه 


غدد پستانی علصداو نیصح 
غدد پستانی در دوران جنینی به صورت فرورفتگی اکتودرم 
سطحی در طول دو خط در سطح شکمی. به‌نام حطوط 
شیری که از زیربغل تا کشاله ران کشیده شده‌اند. تکامل 
می‌یابند. در انسان یک مجموعه از این غدد که شبه غدد 
عرق آپوکرین کاملاً تغییریافته هستند. در دو طرف قفسه 
سینه باقی می‌ماند. هر غده پستانی دارای ۱۵-۲۵ عدد لوب 
از نوع غدد لوله‌ای - حبابی مرکب جهت ترشح شیر برای 
تغذیه نوزاد. می‌باشد. هر لوب توسط بافت همبند متراکم با 
چربی زیاد از لوب‌های دیگر جدا می‌شود و هر لوب به 
تنهایی با داشتن یک مجرای شیری (0060 005 67گذ12»1) 
خحارج‌کننده. غده‌ای مجزا است (شکل ۲۲-۲۵). این 
مجاری. هریک با طول ۲-۳/۵۵۲۰ به‌طور مستقل به نوک 
پستان که حاوی ۱۵-۲۵ منفذ با قطری حدود ۱/۵۲۲ 
است. باز می‌شوند. ساختار بافتی غدد پستانی براساس 
جنس سن و شرایط فیزیولوژیک مختلف متفاوت است. 


رشد پستان در خلال بلوغ 

ههام وصخست اصعصصم‌ماه‌نعل اوجهظ۳ 
قبل از بلوغ» غعدد پستانی در هر دو جنس فقط از 
سینوس‌های شیری (51011565 015 12601/67) در نزدیک نوک 
پستان با مجاری بسیار کو چک منشعب تشکیل شلد انجتی: 
در دختران در حال بلوغ, سطوح بالای استروژن در حال 
گردش باعث رشد پستان در نتيجه تجمع آدیپوسیت‌ها و 
طویل شدن سیستم مجرایی می‌شود. 

در زنان غیر باردار بالغ هر لوب غد؛ پستانی شامل تعداد 

زیادی لوبول است که گاهی به نام واحدهای لویولار محجرای 
انتهایی (تاناظ ۲)( دنهد ۲قاتاطام۱ اعبل اقعنصه ع)) 
نیزنامیده می‌شود. هر لوبول دارای تعداد زیادی مجاری 
کوچک و رشد نیافته‌اند (شکل ۲۲-۲۵). سینوس‌های 
شیری با اپی‌تلیوم مکعبی مطبق و مجاری شیری و مجاری 
انتهایی با اپی‌تلیوم مکعیی ساده به همراه تعداد زیادی 
سلول‌های میواپی‌تلیال مفروش می‌شوند. رشته‌های پرا کنده 
از عضله صاف. مجاری بزرگ‌تر را احاطه می‌کنند. سیستم 
مجاری را بافت همبند سست پرعروق در بر گرفته است و 
یک بافت همبند متراکم و کم‌سلول‌تر لوب‌ها را از هم جدا 
می‌کند. در فاز قبل از قاعدگی جرخ؛ جنسی بافت همبند 
یستان متورم مه و به دنبال آن پستان‌ها کمی بزرگ‌تر 


‌ ۳ 
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توالی تغییراتی که قبل, در حین و بعد از بارداری و شیردهی در 
واحدهای ترشحی آلوئولی و سیستم مجاری غدد پستانی رخ 
می‌دهند» در این شکل نشان داده شده‌اند. (۱) قبل از بارداری 
غده به صورت غیر فعال با مجاری کوچک و فقط دارای تعداد 
کمی آلوئول‌های ترشحی کوچک است. (۲) در بارداری 
آلوئول‌ها تکامل یافته و شروع به رشد می‌کنند. (۳) در اواسط 
بارداری آلوئول‌ها و مجاری بزرگ و لومن آنها متسع می‌شود. 
(۴) در زایمان و در خلال شیردهی آلوئول‌ها بسیار وسیع و 
نهایت فعالیت را برای تولید اجزای شیر پیدا می‌کند. (۵) بعد از 
توقف شیردهی؛ آلوئول‌ها و مجاری با آپوپتوز سلول‌ها تحلیل 
می‌روند. 


پوست احاطه کننده و پوشاننده نوک یستان» ماله با 
آرئول (۵76018) نام دارد و حاری غدد سباسه و تعداد 
زیادی اعصاب حسی است و نیز در امتداد مخاط 
سیلوس‌های شبری قرار داودء هناله از پوستا: تواحی دیگر 
پستان ملانین بیشتری دارد و هنگام بارداری تیره‌تر می‌شود. 
بافت همبند نوک پستان غنی از رشته‌های عضلانتی صاف 
است که موازی با سینوس‌های شیری قرار می‌گیرند و هنگام 
انقباض. سبب نعوظ (سفت و برجسته‌شدن) نوک پستان 
می‌گردند. 


پستان‌ها در دوران بارداری و شیردهی 
غدد پستانی در دوران بارداری در نتیجه اثر همزمانی 


(ه) غدد پستانی زنانبالغ غیربارداغیرفعال هستند و از مجاری 
کوچک و لوبول‌های (1) کمی تشکیل شده‌اند و آلوئول‌های 
ترشنجی آتهانیه طور کامل کامل میاقه امک ساختار با آوسم 
بزرگ در هر لبول, بخشی از مجاری است؛ ساختارها کوچک تر, 
آلوتول‌های کوچک و تکامل نیافته‌اند. پستان‌ها عمدتا از بافت 
() غدد در خلال بارداری فعال شده به‌طوری که سیستم مجاری 
به سرعت رشد پیدا کرده و واحدهای ترشحی هر لوبول بسیار 


سبب تکیر آلوئول‌های (21760[3) ترشحی در انتهای 
۷۲-۶. آلوثول‌های کروی شکل از اپی‌تلیوم مکعبی» با 
سلول‌های میواپی‌تلیال ستاره‌ای شکل در بین سلول‌های 
تنرشحی و تیغه یایه. تشکیل شده است. میزان تکامل غدد 
متفاوت اسنت. 

هنگام بارداری که آلوئول‌ها و سیستم مجاری جهت 
امه شنلدن برای شیردهی رشد و تکامل می‌بابند. میزان 
[نسبی] استرومای آن کاهش مییابد (شکل ۲۲-۲۶ و 
سل‌ها در انتهای دوره بارداری بیشتر می‌شود. 

در اواخر بارداری آلوئول‌ها و مجاری به علت تجمع 
آغوز (105۱۲۱۷۱۱ع) متسع می‌گردند. آغوزه مایعی غنی از 
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بزرگ‌تر و منشعب‌تر می‌گردند. در یین میکروگراف سلول‌های 

چربی (۸) قابل‌مشاهده هستند. اما در اینجا تنها بخش کوچکی 
از آنها نشان داده شده است. 

(0) در طی شیردهی لوبول‌ها به‌طور چشم‌گیری بزرگ و مجاری 
آلوئول‌های (4) غدد و مجاری خارج‌کننده (10) توسط شیر پر 
می‌شوند. در ین زمان بافت همیند داخل لبولی به حداقل میزان 
خود رسیده و به جز در سپتوم‌های کوچک (پیکان) به سختی 
قابل مشاهده است. (همه ۶۰ <؛ تک۳1. 


پروتلین و حاوی لکوسیت‌ها می‌باشد که تحت تأثیر 

پرولا کتین تولید می‌شود. توسط پسلاسما سل‌ها 

ایمونوگلوبولین (۵ع1) ۸ به میزان زیاد تولید شده و به آغوز 
انتقال یافته و یک ایمنی غیر فعال اکتسابی از طریق 

شیردهی به نوزاد تازه متولد شده انتقال داده می‌شود. 
پس از زایمان, آلوئول‌های غدد پستانی. تولید فعال شیر 

پا شیردهی (120121100) را آغاز می‌کنند که عمدتاً تحت 

تأثیر پرولا کتین مترشحه از هیپوفیز قدامی است (فصل ۲۰ 

را ببینید). سلول‌های اپی‌تلیالی آلوئول‌ها بزرگ شده و 

فرایتنهای حضعلف, ش کت‌ کته در تنولید شیر را شعال 

می‌کنند: 

۶ متقدار زیادی برونتین ساخته شده. به صورت 
وزیکول‌های ترشحی بسته‌بندی شده و به روش ترشح 
مروکرین به داخل لومن می‌ریزند (شکل ۲۲-۲۸). شیر 
انسان حاوی حدود یک گرم پروتئین در هر دسی‌لیتر 
می‌باشد که حاوی کازئین‌های تجمم‌یافته (۴۴/ کل 


آلوئول‌های غددی فقط در هنگام حاملگی به‌طور کامل تکامل 
می‌يابند و تولید شیر را در نزدیک به انتهای حاملگی شروع 
می‌کنند. (2) آلوئول‌ها (۸) به صورت ساختارهای کروی متشکل 
از سلول‌های اپی تلیال مکعبی درمی‌آیند که توسط زوائد 
انقباضی سلول‌های میواپی تلیال (۷1) دربر گرفته شده‌اند. تکامل 
تا اسوعت: تلف در سرقاسر پستان انجام می‌شوه: در زار 
حاملگی, لنفوسیت‌ها (1)» وریدچه‌ها (۷) را ترک کرده و در بافت 
همبند داخل لوبولی تجمع می‌یابند و به شکل پلاسما سل‌های 
(۳) ترشح‌کننده 12۸ تمایز می‌یابند. مجاری داخل لوبولی (ظ) 


پروتئین)؛ بتا- لاکتوگلوبولین محلول و آلفا- 
لا کتالبومین که همه آنها منبع آمینواسیدها برای نوزاد 
می‌باشند. پروتئین‌هایی به میزان کمتر در شیر وجود 
دارند که شامل بسیاری فا کتورهای کمک‌کننده به هضم؛ 
فاکتورهای مختلفی از جمله لا کتوفرین با فعالیت ضد 
میکروبی و فا کتورهای رشد میتوژنی مختلف که برای 
تکامل لوله گوارش نوزاد مهم هستند. 

قطره‌های لیبیدی (0۳001615 1,010) که در ابتدا از 
اسیدهای چرب زنجیره کوتاه که در سلول‌های 
اپی تلیالی سنتز شده‌اند؛ به وجود می‌آیند و با اضافه 
شدن اسیدهای چرب بلندتر و کلسترول موجود در 
رزیم غذایی یا منابع حربی رشد می‌کنند. این‌ها در 
نهایت با روش آبوکرین ترشح می‌شوند که در طی آن 
قطره‌های کوچک به وسیله یک بخش از ناحیه رأسی 


توسط اپی تلیومی که حاوی سلول‌های ترشحی, غیر ترشحی و 
پلاسما سل‌ها است» مقروش شده‌اند. در داخل لومن‌های بزرگ در 


ممکن است شیر دیده شود (پیکان‌ها). (۴۰۰ >« ؛ ت۳1). 

(ظ) سلول‌های ترشحی غدد شیری بیشتر استوانه‌ای بوده و 
شامل قطرات چربی با اندازه‌های متفاوت می‌باشند که در داخل 
شیر (10) نیز قابل مشاهده است. بافت همبند (61) دارای 
عروق خونی کوچک 69 انست. سلول‌های ترشی اد ۳13 
مشخص شده در کادر به صورت دیاگرامی در شکل ۲۲-۳۸ نشان 


داده شده‌اند. (۰ 


.)۳] + ۰ 


هو لاکتوز (1201056), کربوهیدرات و منبع انرژی اصلی 


شیر می‌باشد که در دستگاه گلژی ساخته شده و با 
لا کتالبومین ترشح می‌شود. ‏ شیر انسان حاوی بیش از ۷ 
گرم لاکتوز در هر دسی لیتر است که بیش از مجموع 
پروتلین‌ها و لپیدها می‌باشد. لاکتوز مسبول تولید 
شیب اسمزی نیز می‌باشد که آب و یون کلسیم را به 
داخل لومن آلوئولی جذب می‌کند. 

در هنگام شیردهی» ترشح پروتلین‌ها, قطره‌های 
کوچک لیپیدی غشادار. لا کتوز: آهن و کلسیم ادامه 
می‌یابد و فرآورد؛ُ حاصل به عنوان شیر در سیستم 
مجاری تجمع پیدا می‌کند (شکل ۲۲-۲۷). 
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سلول‌های آلوتولی غده پستانی شیرساز دارای فعالیت زیاد در 
سنتز پروتئین و چربی می‌باشند. اغلب پروتئین‌ها در 
وزیکول‌های ترشحی دستگاه گلژی بسته‌بندی شده و از بخش 
راسی سلول‌ها به روش اگزوسیتوز معمول يا مروکرین ترشح 
می‌شوند. چربی‌ها به صورت قطرات آزاد سیتوپلاسمی تجمع 
یافته و نهایتاً به روش آپوکرین ترشح می‌شوند که طی آن همراه 
با بخشی از غشاء راسی سلول (اغلب به همراه مقدار کمی از 
سیتوپلاسم متصل) به بیرون رآنده می‌شوند. هر دو روش ترشح 
به ترتیب از چپ به راست در شکل فوق نشان داده شده است. 


» کاربرد پزشکی 

هنگام شیر دادن. مکیدن نوک پستان توسط نوزاد 
باعث تحریک گیرنده‌های لامسه آن شده و موجب 
آزاد شدن هورمون اکسسسی‌توسین از بخش خلفی 
هیپوفیز می‌شود. این هورمون سبب انقباض عضلات 
صاف دیواره سینوس‌ها و مجاری شیری و سلول‌های 
میواپی‌تلیال آلوئول‌ها و به دنبال آن فعال شدن رفلکس 
دقع شیر می‌شود. تحریکات هیجانی منفی همچون 
ناامیدی, اضطراب یا عصبانیت می‌تواند سبب مهار 
آزاد شدن اکسی‌توسین و درنتیجه مهار رفلکس فوق 


۳ 


سود. 


تحلیل غدد پستانی پس از سیردهی 

وقتی شیردهی متوقف شد (680108) اکثر آلونول‌ها که در 
زمان بارداری و شیردهی تکامل یافته بودند. تخریب 
می‌شوند. سلول‌های اپی‌تلیال دستخوش آپوپتوز. اتوفاژی 
و ریزش می‌شوند (شکل ۲۲-۲۹). سلول‌های مرده و 
اجزای سلولی بافی‌مانده توسط ماکروفازها برداشته 
می‌شوند. سیستم مجاری غدد به حالت اولیه غیرفعال 
بسرمی‌گردد (شکل ۲۲-۵). پس از یانسگی. آلوئول و 
مجاری غدد پستانی دچار کاهش بیشتری در اندازه شده و 
فیبروبلاست, کلاژن و رشته‌های ارتجاعی استروما از بین 


می‌روند. 


» کاربرد پزشکی 
سرطان پستان (20667 8۲6250) در بیشتر موارد از 
سلول‌های اپی‌تلیالی لوبول‌های انتهایی غدد به وجود 
می‌آید. شایع‌ترین شکل آن سرطان مجرایی مهاجم 
(قهمعن‌عمه ماه ع2۷28۷) است که در آن 
سلول‌های نئوپلاستیک مجاری داخل لبولی یا انشعابات 
کوچک مجاری شیری. استرومای اطراف را مورد 
تهاجم قرار داده و یک توده قابل لمس و ثابت را 
تشکیل می‌دهند._انتشار سلولی (يا متاستاز) در 
کارسینوما. به وسیله سیستم گردش خون يا عروق 
لنفاوی به اعضای مهمی مانند ریه‌ها یا مغز مسئول 
مرگ‌ومیر ناشی از سرطان پستان است. اگر درمان 
برداشتن پستان (۳2:06600۳) باشد. عقده‌های 
لنفاوی آگزیلاری نیز معمولاً هنگام جراحی برداشته 
می‌شوند و سپس به روش بافت‌شناسی برای حضور 
سلول‌های سرطانی متاستازی پستانی مورد بررسی قرار 
می‌گیرد. تشخیص زودهنگام (مانند بررسی توسط خود 
فر د 26:02جنحجهدم-]561), ماموگرافی, اولتراسوند و دیگر 
تکنیک‌ها) و متعاقباً درمان به‌موقع پس از تشخیص به 
میزان قابل‌توجهی میزان مرگ‌ومیر را کاهش داده‌است. 
عفونت باکتریایی غده پستانی, یا لتهاب حاد 
پستان (نناعهد 2616 ممکن است در دور 
شیردهی یا تحلیل پستان بروز کند که معمولً پس از 
انسداد در اثر باقی‌ماندن شیر در داخل اجزای کوچک 
سیستم مجاری ایجاد می‌شود. 
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گنادهای جنسی ماده یک جفت تخمدان هستند که هرکدام 
نخمدانی و یک مدولای داخلی از جنس بافت همبند 
متراکم و عروق خونی بزرگ است. 
قشر تخمدان به وسیله مزوتلیوم مکعبی به نام اپی تلیوم 
سطحی (یااپی تلیوم زایا) پوشیده شده که روی یک لایه بافت 
همبندی به نام تونیکا آلبوژینه قرار دارد. 
قبل از بلوغ. همه فولیکول‌ها. از نوع بدوی هستند که در گناد 
جنسی جنینی در حال تکامل شکل گرفته‌اند. هر کدام از 
فولیکول‌های بدوی حاوی یک اووسیت اولیه است که در 
پروفاز میوز 1 متوقف شده و یک لایه از سلول‌های 
اپی تلیال فولیکولی سنگفرشی آن را احاطه کرده انسنت. 
پس ازبلوغ. تعدادی از فولیکول‌های بدوی در هر ماه شروع 
به تکامل می‌کنند و به عنوان فولیکول‌های اولیه در حال 
رشد دارای یک اووسیت اولیه در حال بزرگ شدن.هستند که 
به وسیله سلول‌های آپی تلیالی بزرگ‌تر که اکنون سلول‌های 
گرانولوزا نامیده می‌شوند. احاطه می‌شوند. 
در خلال رشد فولیکولی سلول‌های گرانولوزا که به وسیله 
یک غشاء پایه محصور شده‌اند. جچند للابه و مطبق می‌شوند 9 
به‌طور فعال در ترشح مایع و متابولیسم هورمون‌های 
استروییدی شرکت می‌کنند. 
بین سلول‌های گرانولوزا و اووسیت یک لایه نازک به نام ناحیه 
شس‌فاف شکل می‌گیرد که حاوی گلیکوپروتئین‌ها 
(پرو تئین‌های 260) می‌باشد که سر اسپرم باید به آن متصل 
شود تا هنگام لقاح به اووسیت دسترسی پیدا کند. 
فولیکول‌های وزیکولار یا آنترال بزرگ‌تر هستند و در بین 
سلول‌های گرانولوزای آنها فضاهای پر از مایعی به وجود آمده 
است. اما اووسیت در حال رشد هنوز در پروفاز میوز ] 
می‌باکنگ. 
در حالی که فولیکول اولیه رشد می‌کند؛ سلول‌های مزانشیمی 
اطراف آن یک لایه بسیار پرعروق به نام پوسته داخلی و یک 
لایه با رشته‌های بیشتر به نام پوسته خارجی که حاوی 
سلول‌های عشلة صاف است» تشکیل میشود. 
سلول‌های آنندوکرین پسوسته داخلی پروزسترون و 
پیش‌سازهای استروژن را ترشح می‌کنند که به وسیله 
سلول‌های گرانولوزا به استروژن تبدیل می‌شوند. 
فولیکول‌های آنترال به روند تکاملی خود ادامه می‌دهند و 
فولیکول‌های بالغ یاگرا آف را ایجاد می‌کنند که دارای یک 
آنتروم بزرگ سرشار از مایع. با یک آووسیت اولیه احاطه شده 
به وسیله سلول‌های گران‌ولوزا موسوم به کومولوس 
اووفوروس می‌باشد. ۱ 
هر ماه فقط یک فولیکول گراآف. یک فولیکول الب 
می‌شود و تخمکگذاری انجام می‌دهد. بقیه فولیکول‌های در 


حال تکامل متوقف شده و طی روند آپوپتوز تخریب می‌شوند 
که به آن آترزی می‌گویند. 


اوولاسیون و جسم زرد 


تخمک‌گذاری حرکت یک فولیکول گراآف غالب و بسیار 
بزرگ به‌طرف سطح تخمدان و ایجاد یکبرآمدگی ذر سطح. 
کامل‌شدن میوز آ و آزادشدن یک جسم قطبی از اووسیت 
است. 

پاره شدن فولیکول و پوشش‌های تخمدان. اووسبت ثانو به 
را آزاد می‌کند. که اکنون در متافاز ]] متوقف شده و دارای 
یک لایه سلول‌های گرانولوزا چسبیده به آن به نام تاج 
پس از تخمکگذاری, سلول‌های گرانولوزا و پوسته‌های داخلی 
و خارجی باقی‌مانده در تخمدان تحت تأثیر هورمون 1 
دوباره سازمان‌دهی شده و یک غده آندوکرین یره نام جحسسم 
زرد ر تشکیل می‌دهند. 

سلول‌های جسم زرد شامل سلول‌های لوتئینی گراتولوز 
است که تولیدکننده استروژن هستند و ۸۰/ غده را تشکیل 
می‌دهند و سلول‌های لوتئینی پوسته‌ای که پروژسترون 
حدود دو هفته پس از تخمک‌گذاری سطح :۷ سقوط 
می‌کند و باعث می‌شود؛ حسم زرد فعالیت خود ۳ از دست 
داده و تخریب شود که به وسیله ماکروفاژها برداشته شود و یک 
ناحیه موقتی سرشار از کلاژن به نام جسم سفید باقی 


لوله‌های رحمی 


اووسبت انویه تخمک‌گذاری شده به داخل یک منطقه 

بزرگ باز به نام شیپور لوله رحمی رانده می‌شود و وارد ناحیه 

آمپول لوله رحم می‌شود ناحیه‌ای که در آن لقاح صورت 

می‌گیرد و در صورت عدم لقاح اووسیت تخریب می‌شود. 

لقاح. مستلزم ظرفیت‌گیری اسپرم در لوله رحمی. فعالیت 

آکروزومی و نفوذ اسپرم به تاج شعاعی و وقایع زیر در سطح 

اووسیت است. 

لیگاندهای سطحی یک اسپرم در ابتدا به پروتئین‌های 
(0 در سطح اووسیت متصل‌شده و نفوذ را امکان‌پذیر 
می‌سازند. 

ء گرانول‌های قشری اووسیت اگزوسیتوز انجام داده. 
پروتئازهایی را آزاد می‌کنند که ناحیه شفاف را به سد 
زرده‌ای (027۲167 عصفا۷1]6) تبدیل می‌کند و از 
لقاح چند اسپرمی جلوگیری می‌کند. 

* اووسیت میوز [آراکامل می‌کند و جسم قطبی انویه و 
پرونوکلئوس ماده تخمک هاپلویید را ایجاد می‌کند. 

۰ پرونوکلئوس ماده و پرونوکلئوس نر از اسپرم با هم 
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ترکیب شده و یک سلول دیپلویید به نام تخم (زیگوت) 
را تشکیل می‌دهند. 
مخاط لوله رحمی در منطقه آمپول بسیار چین خورده 
مژه‌دار و ترشحی مفروش شده که موکوس تغذیه‌ای را ترشح 
می‌کنند و اسپرم (و زیگوت) در آن غوطه‌ور می‌شوند. 
لابه عضلانی ضخیم لوله رحمی که برای انقباضات دودی 
لوله طراحی شده عمدتاً مسئول حرکت رویان در حال تکامل 


مخاط رحم یا آندومتر. به وسیله اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
ساده مفروش شده که تعداد زیادی غدد رحمی بزرگ از آن 
به داخل بافت همبندی زیرین امتداد يافته است. 

این بافت همبندی دارای عروق. فاقد چربی و متشکل از یک 
لایه قاعده‌ای بسیار پرسلول در نزدیکی طبقه عضلانی رحم 
یا میومتر و یک لابه سطحی‌تر به نام لایه عملکردی 


۳ 


تغییر سطح استروژن و پروزسترون از فشولیکول‌های 
تخمدان و حسم زرد تغییرات دوره‌ای در ضخامت؛ فعالیت 
غده‌ای. و وضعیت عروقی لایه عملکردی آندومتر ایجاد 
رویان در مرحله بلاستوسیست به رحم می‌رسد و به سطح 
اندومتر می‌چسبد و خود را درون لایه عملکردی جایگزین 
می‌کند. در این زمان فعالیت ترشحی این لایه و خونرسانی آن 
بسیار زیاد است. 

اگر رویان لانه‌گزین نشود. تخریب جسم زرد باعث جمع 
شدن و روی هم خوابیدن عروق مارپیچی وابسته به 


پروزسترون که خون را به لایه عملکردی می‌آورند. می‌شود. 

»_ تخریب شریان مارپیچی, باعث بروز ایسکمی در لابه 
عملکردی می‌شود که در نتیجه آن ایين لایه در خلال 
قاعدگی دچار ریزش می‌شود. پس از آن تحت تأثیر 
استروژن. از لایة قاعده‌ای بازسازی می‌شود. 

«_ جفت عمدتا متشکل از پرزهای کوریونی است که به صورت 
برآمدگی‌های بسیار پرعروق از تروفوبلاست خارج جنینی 
می‌باشند که به داخل لا کوناهای عروقی آندومتر برآمده 
شده‌اند. 

تبادل جفتی مواد غذایی مواد دفعی. اکسیژن و 00 بین 
خون جنینی در پرزهای کوریونی و خون مادری که پرزها 
را در لا کوناها غوطه‌ور می‌کند. رخ می‌دهد. 


سرویکس واژن و غدد پستانی ۱ 

گردن رحم انتهای تحتانی باریک رحم است که مخاط آن 
به‌طور دوره‌ای تحت‌تأثیر هورمون تغییر نمی‌کند. در دهانه 
خارجی اپی‌تلیوم استوانه‌ای به‌طور ناگهانی به سنگفرشی 
مطبق تغییر می‌یابد. 

_ مخاط واژن به وسیله اپی تلیوم سنگفرشی مطبق مفروش 
شده و به وسیله لایه عضلاتی احاطه شده است. 

در غدد پستانی. واحدهای ترشحی آلوئولار پس از بلوغ 
در یک شبکه مجرایی منشعب تکامل یافته که با 
سینوس‌های شیری آن در محل نوک پستان همگرا 
می‌شوند. 

ترشح شیر (120021100) که در انتهای بارداری آغاز می‌شود و 
تا هنگام پایان شیردهی (ع۷210) ادامه می‌یابد. شامل 
آگزوسیتوز پروتئین و ترشح آپوکرین قطره‌های کوچک لیپیدی 
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1 


کدام مرحلة از تکامل فولیکول تخمدانی با یک دورة ابتدایی 
تجمع مایع فولیکولی مشخص می‌شود؟ 

الف) فولیکول گراآف 

ب) فولیکول بالغ 

ج) فولیکول بدوی 

د) اووسیت 

ه) فولیکول ثانویه 

کدام یک از موارد زیر» ویژگی سلول‌های لوتئینی گرانولوزا 
است؟ 

الف) نوعی سلول موجود در جسم زرد با فراوانی کم هستند. 
ب) از پوسته داخلی مشتق می‌شوند. 

ج) حاوی شبکه آندوپلاسمی خشن فراوان هستند. 

د) کوچک با رنگ‌پذیری تیره هستند. 

ه) پروژسترون ترشح می‌کنند. 


۴ کدام یک از هورمون‌های زیر, مسئول اصلی تحریک 
تخمک‌گذاری است؟ 
الف) ریلاکسین 
ب) هورمون لوتئینی‌کننده 
ج) پروژسترون 
د) هورمون محرکة فولیکول 
ه) استروژن 
۴ کدام یک از موارد زیر: ویژگی جسم سفید است اما در 
فولیکول‌های آترتیک وجود ندارد؟ 
الف) ممکن است در باقی‌مانده‌های مایع فولیکولی. 
سلول‌های گرانولوزای در حال تخریب موجود باشند. 
ب) شبیه جوشگاه‌های کلاژنی بزرگ است. 
ج) نهایتاً توسط ماکروفاژها برداشته شده و با استروما 
جایگزین می‌شود. 


د) باقی‌ماندة فولیکول‌هایی است که قبل از بلوغ تخریب 
مي نوت 
ه) ممکن است حاوی اووسیت در حال تخریب باشد. 
در کدام روز یا مرحله از چرخة قاعدگی یک زن, غدد اندومتری 
بیشترین تکامل را دارند و پر از ترشحات هستند؟ 
الف) مرحلة قاعدگی 
ب) روزهای ۱ ا ۴ 
ج) روز تخمک‌گذاری 
د) مرحلة تکثیری 
ه) روزهای ۱۵ تا ۲۸ 
کدام یک از موارد زیر. ویزگی لایذ قاعده‌ای اندومتر است. ولی 
در لایة عملکردی آن دیده نمی‌شود؟ 
الف6 شامل آپی تلیوم سظعتی رخ انسته 
نبا ضامل باقت همیند است, 
ج) حاوی سلول‌هایی است که پس از قاعدگی جایگزین 
اپی‌تلیوم سطحی می‌شوند. 
د) برای خونرسانی تنها به شریان‌های مارپیچی وابسته است. 
ه) دچار رشد و ریزش دوره‌ای می‌شود. 
بیشتر چربی‌های شیر با کدام مکانیسم از سلول‌ها ترشح 
می‌شود؟ 
الف) ترشح آپوکرین 
ب) ترشح پاراکرین 
ج) ترشح هولوکرین 
د) ترشح مروکرین 
ه) ترشح اتوکرین 
خانم ۳۳ ساله‌ای با سیکل‌های قاعدگی متوسط ۲۸ روزه» برای 
تست پاپ اسمیر روتین مراجعه می‌کند. ۲۵ روز از شروع 
آخرین دورة قاعدگی وی می‌گذرد و گسترش واژینال» تجمعی 
از سلول‌های بازوفیلی را نشان می‌دهد. شما به عنوان پزشک 
به کدام یک از موارد زیر شک می‌کنید؟ 
الف) طی چند روز قاعدگی وی شروع خواهد شد. 
ب) طی چند روز در وی تخمک‌گذاری صورت خواهد گرفت. 
ج) پروژسترون سرم وی خیلی پایین خواهد بود. 


۲ ۷ زر اي عان اي مخایر ا رم تقد 


یوت 


د) در سرم و ادرار وی سطوح قابل توجهی از گنادو تروپین 
جفتی انسانی (00) وجود خواهد داشت. 

ه) وی دچار یائسگی زودرس است. 

دختر ۱۷ ساله‌ای با سابقه بیماری التهابی لگنی و با درد شدید 

و ناگهانی در قسمت تحتانی سمت راست بدن به بخش 

اورژانس مراجعه می‌کند. طی سوال کردن او خاطرنشان 

می‌کند که آخرین دورهُ قاعدگی وی ۶ هفته قبل بوده و تا آن 

زمان هیچ دوره‌ای را از دست نداده بود. پزشک به بارداری 

تابه‌جا شگ می‌کند که قوراً با تست اولتراسوند تأیید می‌شود. 

جراح لول رحمی سمت راست وی ر برمی‌دارد. این لوله 

ملتهب و زخمی شده بود و حاوی بافت رویانی لانه‌گزینی شده 

در محلی بود که به‌طور طبیعی. لقاح در آن محل صورت 

الف) بخش رحمی لول رحمی 

ب) منطقه آمپول با مخاط شد یدأ چین‌خورده 

د) منطقة قیف شرابه‌دار 

ه) منطقةٌ تنگه 


۰ خانم ۴۲ ساله‌ای با شکایت عود عفونت‌های قارچی واژن به 


پزشک خود مراجعه می‌کند. پزشک توضیح می‌دهدکه احتمالاً 

پوشش واژن موقتا از تعادل مناسب اسید ‏ باز خارج شده که 

باعث افزایش استعداد ابتلا به عفونت‌های قارچی شده است. 

1 پایین طبیعی واژن با کدام یک از مکانیسم‌های زیر حفظ 

می‌شود؟ 

آلف) پمپ پروتونی موجود در سلول‌های اپی‌تلیال که مشابه 
پمپ پروتونی استئوکلاست‌ها و سلول‌های جداری است. 

ب) ترشحاتی که از کربنیک اسید داخل سلولی مشتق 
تپ توته: 

ج) ترشح لاکتیک اسید توسط سلول‌های اپی تلیوم سنگفرشی 
بطق 

د) متابولیسم باکتریایی گلیکوژن برای تولید یک اسید آلی 

ه) سنتز و ترشح آسید هیدرولازها در اپی تلیوم 


۱ 
1 


چشم‌ها: دستگاه گیرنده نور 
لایه فیبروز 
لایه عروقی 


ساختارهای ضمیمه چشم 


اطلاعات مربوط به دنیای خارج توسط گیرنده‌های حسی 
۲۱ (3615807) به سیستم عصبی مرکزی (5()) 
منتقل می‌شود. سلول‌های گیرنده شیمیایی مربوط به 
حس‌های چشایی و بویایی به همراه سیستم‌های گوارشی و 
تنفسی شرح داده شده‌اند (فصل‌های ۱۵ و ۱۷ را ببینید) و 
انواع گیرنده‌های مکانیکی که حس لامسه را دریافت 
یس ای سوم و ۸ را 
ببینید). این فصل گیرنده‌های نوری و ضمائم چشم و 
ارات مکانیکی در دستگاه شنوایی تعادلی گوش را که 
حس تعادل و شنوایی را درک می‌کند. توصیف می‌نماید. 


< چشم‌ها : دستگاه گیرنده تور 
۱00۵۲0۲۵۵0۵۵۲۹ ۲۳6 :وعزا۳ 


جشم‌ها (شکل ۲۳-۱) اندام‌های تسیان تکامل‌یافته حساس 
به نور می‌باشند. که شکل؛ شدت و رنگ نور منعکس شده 


از اشیاء را تحلیل و آنالیز کرده و حس بینایی را تشکیل 
می‌د هد. چشم‌ها توسط حفره حدقه (0۲010) در جمجمه 


مسحافظت می‌شوند. حفره حدقه همچنین حاوی 


چشم وگوش: 
اندام‌های حسی اختصاصی 


:۰ 20 ۳۴۷ مط ]" 
عصحو۳ه هو آهتهع5 


گوش‌ها: دستگاه شنوایی دهلیزی 


گوش خارجی 
کوش میانی 
کوش داخلی 


خلاصه‌ای از نکات کلیدی 
ارزیابی دانش خود 


بالشتک‌هایی از بافت چربی می‌باشد که چشم در آن قرار 
می‌گیرد. هر کره چشم در خارج دارای یک لایه لیفی محکم: 
جهت حفظ شکل خود است و در داخل یک سیستم بافت 
شفاف دارد که مسئول انکسار نور جهت تنظیم تصویر 
می‌باشد و دارای لایه‌ای از سلول‌های حساس به نور و یک 
سیستم از نورون‌ها که مسئول جمع‌آوری. پردازش و انتقال 
اطلاعات بینایی به مغز می‌باشد. است. 


هر چشم از سه لایه متحدالمرکز تشکیل شده است 


(جدول ۲۳-۱): 


6۶۱۵ ( 


یک لایه لیفی (1267 1370۷15]) خارجی که شامل صلبیه 
(901672) و قرنیه شفاف (60۲062) می‌باشد. 

یک لایه عروقی (12۷6۲ ۷۵5612۲) میانی که شامل 
مشیمیه (010۲010) جسم مژگانی ((0۵۵ (11127») و 
عنبیه (1716) است. 

یک لایه حسی ( 1۵۷۵۲ (560۹0۲) داخلی به نام شبکیه 
(۲6۱:0۵) که از طریق عصب بینایی (96۲۷ ۵0۱16) در 


عقب با مغز ارتباط برقرار می‌کند (شکل ۲۳-۱). 


واممنط۲ 01۱27۷ 
007 0[ ووومنرم 0۷ 


200۵8 ۶ 


[یت۱ 
۶ 0 والاومعن6 
۳ 


مقطع ساژیتال از چشم که ارتباطات داخلی ساختمان‌های 
اصلی چشم شامل سه لایه اصلی دیواره. نواحی مهم در داخل 


علاوه بر این لایه‌ها. چشم دارای عدسی با ساختار 
شفاف و محدب‌الطرفین است که توسط یک سیستم 
حلقوی به نام رشته‌های آویزان‌کننده عدسی 2001۵۲) 
(10675] به جسم مژگانی (0۵۵۷ «112[») متصل است و در 
عقب با زجاجیه مجاور است (شکل ۲۳-۱). بخشی از 
سطح قدامی عدسی توسط یک بخش رنگدانه‌دار و مات از 
لایه میانی به نام عنبیه پوشیده شده است. عنبیه سوراخ 
مرکزی را به نام مردمک احاطه می‌کند (شکل ۲۳-۱). 

در قسمت جلویی چشم عنبیه و عدسی در داخل 
مایعی به نام زلالیه ( 101007 ۸0060۲5) که اتاقک قدامی 
( 00۵06۲ 20۱6۲10۲) و اتاقک خلفی 00۵06۲10۲) 
(0۵0۱6۲ را پر می‌کند. غوطه‌ور هستند. اتاتک قدامی 
بین قرنیه و عنبیه و اتاقک خلفی بین عنبیه و عدسی قرار 
دارند (شکل ۲۳-۱). زلالیه از طریق مردمک بین دو اتاقک 
جریان می‌یابد. 

فضای زجاجیه (00۵0۳6۲ 0۵5ع۷[۱۳) خلفی توسط 
شبکیه احاطه شده است. و در پشت عدسی و رباط 


(0نام۵) ۱۱ (ج0 


اين لایه‌ها و اجزای انکساری (قرنیه. عدسی, زجاجیه) را نشان 
می‌دهد. 


اویزان‌کننده عدسی قرار دارد. این فضا حاوی نوده‌ای 

ژلاتینی بزرگ و شفاف از بافت همبند به نام زجاجیه 

(۷10۲6005) است. 
مهمترین جنبه‌های تکامل جنینی چشم در شکل 

۲۳-۲ نان داده شده و به قرار زیر است: 

۶ در هفته چهارم روی‌انی» حباب‌های بینایی 
(۷65(6165 000) اپی‌تلیالی» از دو طرف مغز پیشین 
بیرون زده سپس طویل شده و ساقه بینایی و جام‌های 
بینایی (605 00116) مرتبط با آن را ایجاد می‌کنند 
(شکل ۲۳-۲۵). 

۵ واکنش القایی بین جام‌های بینایی و اکتودرم پوشاننده 
ان سبب می‌شود که اکتودرم به داخل فرو رفته و 
سرانجام به صورت حباب‌های عدسی (6169ذکز۷ 95ع) 
توخالی از سطح جدا شود (شکل ۲۳-۲۳). 

8 ساقه بینایی. عصب بینایی (06۲۷۵ 00۱6) را به وجود 
می‌اورد و رگ‌های هیالوئید (۵5۵۱۵ع۷ ۷۸۱0:0<) در یک 
شیار زیرین به نام شیار کوروئید (15501۲6] 0۲010) که 


خونرسانی عدسی و جام بینایی در حال تکامل را بر 
عهده دارد. محبوس می‌شوند (شکل ۲۳-۲6). 

در طی هفته‌های بعدی. مزانشیم سری بیشتر تمایز 
یافته و دو لایه خارجی چشم و زجاجیه را تشکیل 
می‌دهد. اکتودرم جام بینایی به شبکیه تمایز یافته و 
اکتودرم سطحی اپی‌تلیوم قرنیه را تشکیل می‌دهد 
(شکل ۲۳-۲۵). هنگامی که عدسی کاملا شکل 
گرفت. بخش دیستال سرحرگ و سیاهرگ هیالوئید 
ناپدید شده و تنها بخشی که خونرسانی به شبکیه را بر 
عهده دارد. باقی می‌ماند. 


تایه لیفی 6۲ها کیاه:هاز۳ 
این لایه شامل دو ناحیه اصلی. صلبیه در پشت و قرنیه در 
جلو. می‌باشد که در لیمبوس به هم متصل می‌شوند. 


صلییه 5016۲2 
لایه فیبری خارجی کره چشم. ساختارهای ظریف‌تر و 
حساس ‌تر داخلی را حفاظت کرده و مکان‌هایی را برای 
پنج‌ششم خلفی لایه خارجی کره چشم که به رنگ سفید 
است. صلبیه (561672) نامیده می‌شود (شکل ۲۳-۱) و در 
بزرگسالان بخشی از کره چشم را که حدود ۲۲۳۲۵ قطر 
دارد. احاطه می‌کند. صلبیه حدود ۰/۵۳۳ ضخامت داشته 
و عمدتاً شامل بافت همبند متراکم با دستجات کلاژن نوع ‏ 
است. دستجات کادژن در جهات متفاوتی با یکدیگر تقاطع 
(عع ماه که۵1۵۲01) دیده می‌شود. 

تاندون عضلات خارج چشمی 20001127 67) 
(۷56165 که چشم را حرکت می‌دهند به قسمت جلویی 
صلبیه متصل می‌شوند. بخش پشتی صلبیه حدود ۱۳۳ 
ضخامت دارد و به اپی‌نوریوم پوشاننده عصب بینایی متصل 
می‌شود. در جایی که صلبیه مشیمیه را می‌پوشاند. تیغه 
بالای کوروئیدی (هصاصهها 021ز02۲2600۲0؟) شک | 
و گنک این تیغه دارای کلاژن کم فیبروبلاست‌ها زیاد. 


قرنیه 60۲۳۵۵ 


برحلاف صلبیه. قرنیه یک‌ششم جلویی چشم را تشکیل 
می د هد. این لاابه. شفاف و کاملاٌ بدون رگ اننجخت؟ (شک| 


فصل ۲۳. چشم و گوش: اندام‌های حسی اختصاصی 


۲۳-۱). یک مقطع از قرنیه شامل پنج لایه می‌باشد: 

ابی‌تلیوم سنگفرشی مطبق ٩۵0۵۵8۵05‏ ۱3۱۲۵۲۱۳۱6۵ 
( 60۱00611010 خارجی ؛ 

۶ یک غشای محدودکننده قدامی ۱۳/6۵8 2816۲۱۵۲) 
(1061010۲306 به نام غشای بومن 15 509۳20) 
(6۳107206] که غشای پایة اپی‌تلیوم مطبق خارجی 
است؟ 

و استرومای (5]۲01۳08) ضخیم؛ 

یک غشای محدودکننده خلفی عهنانهنتاً ۳۵5۲6۲۱۵۲) 
(106110]2060 یا غشاء دس مه 5" ]1(256۵1۳06) 
(6۳0۲206 که غشاء پایة آندوتلیوم است؛ و 

یک آنسدوتلیوم (0001۳65ع) سنگفرشی ساده 


داخلی. 


پی‌تلیوم سطحی مطبق غیرکراتینه با پنج یا شش لایه 
مدای موی 71۰ سامت رنه را نکیل عم ده 
(شکل ۰)۲۳-۳ سلول‌های لایه پایه‌ای ظرفیت بالای تکثیر 
دارند. که این برای بازسازی و ترمیم سطح قرنیه مهم است. 
این سلول‌های در حال تکثیر از سلول‌های بنیادی مستقر در 
لیمبوس بین قرنیه - صلبیه (5ااصنا 20۲0605216721) که 
قرنیه را احاطه می‌کند» منشأً می‌گيرند. سلول‌های پهن 
سطحی دارای میکروویلی بوده که چین‌خورده و به دانخل 
یک لایه محافظ یا لایه اشکی (صاق 7هع1) از چربی: 
گلیکوپروتنین و آب فرو می‌روند. بعلاوه اپی‌تلیوم قرنیه 
جهت محافظت بخش قدامی. دارای یکی از غنی‌ترین منابع 
اعصاب حسی است. 

غشای پایه اين اپی‌تلیوم که معمولاً غشای بومن نامیده 
می‌شود؛ بسیار ضخیم بوده (۸-۱۰ میکرومتر) به استحکام 
و قوام قرنیه کمک کرده و به پیشیگری از عفونت استرومای 
زیرین کمک می‌کند. 

استروما (0۲0۲۲12 5120112 01؟) حدود ۹۰ ضخامت 
قرنیه را تشکیل می‌دهد و شامل حدود ۶۰ لایه از دستجات 
کلاژنی موازی است. جهت هر کدام از دستجات کلازتی 
ی هی و[ تست شنت 
قرنیه را می‌پیماید. آرایش منظم و یکنواخت رشته‌های 
کلاژن به شفافیت این بافت بدون رگ. کمک می‌کند. بین 
تیغه‌های کلاژن. زواند سیتوپلاسمی سلول‌های شسه 
فیبروبلاستی پهنی به نام کراتوسیت (72۱061165) وحود 
دارد (شکل ۲۳-۳). ماده زمینه اطراف این سلول‌ها. حاوی 
پروتلوگلیکان‌هایی نظیر لامیکان (10016217) و همچنین 


سا ۳ تن 5۳2 
‌* 


وه 


ماک نتم 


دو لایه اپی تلیوم با بافت 
همیند کاملا سازماندهی شده 
در بین آنها 


لایه عروقی (لایه میانی) 


جسم مزگانی 


پافت همبند ازگولار دارای 
رگ‌های بسیار 


ماهیچه‌های صاف موگانی و 
زوائد مزگانی با اپی تلیوم 
ترشحی پوشیده شلهااست. 


دو لاه عضله صاف 
(عضله‌های گشادکننده و 
تنگ‌کننده مردمک) و بافت 
همبند با مردمک در مرکز 


شبکیه (ايه داخلی) 


لا یه رنگدانه‌دار 


لایه عصبی 


کراتان سولفات و کندروایتین سولفات می‌باشد. اين عناصر 
به برقراری ری 3ج فیبریل‌های کلازنی و تنظیم 


فواصل ؛ 


بین آنها کمک می‌کند. 


سول‌های ای تلیال 
رنگدانه‌دار 


فتورسپتورها, سلول‌های 
دوقطبی. سلول‌های 
گانگلیونی و سلول‌های 
حفاظتی مولر 


« کارپرد پزشکی 


از ساختمان‌های ظریف 


نور وارد شده ۳ می ش شکند 
رقم کی 


تغذیه شبکیه را بر عهده دارد. 
رنگدانه‌های آن نورهای 
فسات بر اقا 
لیگامنت آویزان‌کننده که به 
عدسی متصل شده و شکل 
آن را در هنگام تطایق برای 
دید دور و نزدیک تغییر 
می‌دهد. نگه می‌دارد. 

اپی تلیوم. زلالیه را ترشح 
۳9 

قطر مردمک را کنترل نموده 
و به این وسیله مقدار نوری را 
که وارد می‌شود تنظیم 
مک 


نورهای اضافی را جذب 
می‌کند. 

ویستامین ۳۹ را | ستصت و و 
فتورسپتورها فراهم می‌کند. 
نور ورودی را تشخیص 
می‌دهد. شعاع نور را به 
تکانه‌های عصبی تبدیل 
نموده و به مغز منتقل می‌کند. 


شکل يا انحنای قرنیه را می‌توان توسط جراحی به 
منظور بهبود اختلالات بینایی درگیر در قدرت تطایق؛ 


تغییر داد. در روش جراحی متداول (۲۸۲1) 


فصل ۰۲۲ چشم وگوش: اندام‌های حسی اختصاصی 


۱۵۲۵ ورن 9 آن مایت 7۳۳۵9 :20 باصو/۷ 0) 


در مراحل اولیه تکامل چشم‌ها به‌صورت دو بیرون‌زدگی به نام 
وزیکول‌های بینایی دو طرفه از مغز پیشین (پروزنسفال) ایجاد 
می‌شوند. این وزیکول‌ها ارتباط خود را با مغز از طریق ساقه 
بینایی نگه داشته و به اکتودرم سطحی نزدیک می‌شوند. در اين 
نقطه هر وزیکول به داخل خودش فرو رفته و لایه‌های داخلی و 
خارجی جام بینایی را تشکیل داده و موجب می‌شود که اکتودرم 
سطحی نیز به داخل جام بینایی فرورفته شده و وزیکول عدسی 
را ایجاد کند. این وزیکول نیز به زودی از سطح جدا شده و در 
دهانه جام بینایی قرار می‌گیرد. 
رگهای خونی به‌نام رگ‌های هیالوئید درطول ساقه بینایی 


(وذوبهلزه0) 16:۵ حزی صذ 60)او2951 96۲ض1) آپی‌تلیوم 
قرنیه به‌صورت یک لایه بر داشته شده و استر وما توسط 
پرتو لیزر بازسازی می‌شود. پرتو لیزر موجب برداشتن 


۴ 


۰ 0۵ ماماه۷9 علا0۳ :4 ۵۵ باس (م) 
۷۷ بجلت دلاوه 


نون 
۱۵۵ ۵ ۱0۳۵ مد‌وامی 


نامیاه اهطها۱ که عهجمتو عصما :6 ۷۵۵ (ع) 
۰ ۱ اتهاه 0۱00۱4 24 ب۵0۵۵ ,همع 


رشد نموده و وارد جام بیتایی شده و به‌طرف عدسی رشد می‌کنند. 
همانطور که دو لایه اصلی شبکیه تشکیل می‌شود. مزانشیم سری 
با جام بینایی در حال نمو مرتبط می‌شود. سلول‌های مزانشیم 
اطراف لایه رنگدانه‌دار شبکیه متمایزشده و تشکیل عنبیه. جسم 
مزگانی» مشیمیه مربوط به لایه عروقی و لایه فیبری خارجی‌تر را 
می‌دهند. رگ‌های هیالوئید پسرفت کرده و فضایی ر به‌نام کانال 
هیالوئید واقع در زجاجیه برجای می‌گذارند. چین‌های پوستی: 
ملتحمه و پلک‌ها را ایجاد می‌کنند. اپیدرم پوشاننده ملتحمه با 


سطح اپی‌تلیوم قرنیه و صلبیه ممتد می‌شود. 


به‌طوری که هیچ آسیبی به سلول‌های مجاور يا ۳0۷ 
وارد نشود. پس از بازسازی استروماء لایه اپی‌تلیالی 
مجدداً به جای خود بازگر دانده شده و با یک پاسخ 
نسبتاً سریع ترمیمی, فیزیولوژی نرمال قرنیه مجددا 


به اندازه ۵ تا ۶ سلول ضخامت دارد و تعداد زیادی پایانه‌های 
عصبی آزاد وارد آن شده که در رفلکس پلک‌زدن درگیر هستند. 
استروما )٩(‏ تقریباً ۸٩۰‏ ضخامت قرنیه را تشکیل می‌دهد و 
شامل ۶۰ لایه رشته طویل کلاژن نوع [ است. هر دسته در یک 
جهت دقیقاً عمود بر دیگری آراسته شده است و دربین آنها 
در سمت درونی حود توسط اندو تلیوم (۳۸) پوشیده شده است. 


برقرار می‌شود. جراحی ۱9۰-4 برای اصلاح دید 
تزدیک‌بینی یا میوپیا (هفو0ز» دوربینی یا هیبروپیا 
(هز06۲0ز). انحنای نامنظم قرنیه یا آستیگماتیسم 
(صعتاحصعناعه) نیز به کار برده می‌شود. گرافت‌های 
قرنیه (پیوند) بین اشخاص غیر خویشاوند معمولاً با 
موفقیت همراه است. زیرا پس زدن پیوند. بخشی به 
دلیل فقدان رگ‌های خونی و لنفی و بخشی به دلیل 
تحمل ایمنی ایجاد شده توسط سلول‌های عرضه کننده 
آنتی‌ژن و فاکتورهای تعدیل‌کننده ایمنی در زلالیه 
صورت نمی‌گیرد. 


سطح خلفی استروماء از ساختار ضخیم دیگری به نام 
غشاء دسمه ۵۵۳۲۵۵6 656۵۲۵6۱۲5(]) تشکیل شده 


(۱۰۰* ظ۳16). 


(ظ) اپی‌تلیوم قرنیه () محکم برروی غشاء ضخیم و یکنواخت 
بومن (19) چسبیده است. استروما (8)کاملاً بدون رگ بوده و مواد 
غذایی از طریق انتشار از لیمبوس اطراف و مایع زلالیه در پشت 
قرنیه. به کراتوسیت‌ها و سلول‌های اپی تلیال می‌رسند. 

(۴۰۰«؛ ۳8 

(0) سطح خلفی قرنیه توسط اپی تلیوم سنگفرشی ساده (5(0) 
پوشیده شده است که خود بر روی لایه ضخیم و محکم به نام 
غشاء دسمه (0) قرار دارد. (۴۰۰ <؛ 07. 


است که اندوتلیوم ساده سنگفرشی قرنیه را حفاظت م ی کل 
(شکل ۲۳-۳ 

این اندوتلیوم. غشای دسمه را حفظ می‌کند و شامل 
دارند. پمپ‌های ۳6 ]۸۵ 2۳1( در سطح قاعده‌ای ِ 
جانبی این سلول‌ها مسئول تنظیم حالت هیدراته ویه در 
استرومای قرئیه است که حداکثر شفافیت و شکست نور 
مناسب را ایجاد می‌کند. 


لیمبوس 1۳00005 

اطراف قرنیه ناحیه‌ای انتقالی به نام لیمبوس وجود دارد. که 
فرئیه شفاف با صلبیه کدر ادغام می‌گردد (شکل‌های ۲۳-۱ 
و ۲۳-۴). در اين ناحیه غشای بومن پایان یافته و طبقات 


اپی تلیوم سطحی بیشتر می‌شود و با ملتحمه (600[0611۷3۵) 
که بخش جلویی صلبیه (و پلک) را می‌پوشاند. ممتد 
می‌گردد. همانطور که قبلا ذکر شد. سلول‌های بنیادی 
اپی تلیالی مستقر در سطح لیمبوس سلول‌های اجدادی در 
حال تکثیری را می‌سازند که به طرف مرکز اپی‌تلیوم قرنیه 
حرکت قی‌کتقد. در این منطقه استروما رگ‌دار شده. نظم 
سازمانی ان در لیمبوس کاهش می‌یابد و مات کلون ان 
با دستجات کلاژن صلبیه می‌پيوندد. 

همچنین در لیمبوس؛ یک سیستم از مجاری غیرمنظم 
پوشیده شده از اندوتلیوم. به نام شبکه تیغه‌ای ۱۳۵9600121) 
(1 2065111۷07 جایگزین غشاء دسمه و اندوتلیوم ساده آن 
می‌گردد (شکل ۲۳-۵). این شبکه در محل اتصال قرنیه به 
صلبیه به داخل استروما نفوذ کرده و زلالیه را به‌طور آهسته 
و پیوسته از اتاقک قدامی تغلیه می‌نماید. زلالیه از ایبن 
مجاری به داخل فضای مجاور بزرگتری به نام سینوس 
ور یدی صلییه (510105 ۷۵۲0۲5 5018721) با مجرای اسلم 
(حصصعاداءی ۵۴ 21ظدع) که چشم را دور می‌زند. می‌ریزد 
(شگا های. ۲۳-۲ و ۱۳۴و ۵- )لاله ازاین سیترس 
به رگهای خونی کوچکتر (سیاهرگ) صلیبه تخلیه می‌شود. 


< لابه عروقی ید۱ جابه‌عج۷ 

لایه میانی که دارای رگ‌های بیشتری می‌باشد به نام ۵۵ 
خوانده می‌شود که شامل سه بخش است که از عقب به جلو 
عبارتند از: مشیمیه (0007010), جسم مژگانی 117») 
(00 و عنبیه (1۲15) (شکل ۲۳-۱). 


مشیمبه 000۲010 

مشسیمیه, ببافت هممبند سست پرعروق و دارای 

ملائوسیت‌های متعدد است که در دوسوم خلفی چشم قرار 

دارد (شکل ۲۳-۶). ملانوسیت‌ها و عروق خونی پرده 
سیاه‌رنگی را در مشیمیه ایجاد می‌کنند که از ورود نور به 
چشم. بجز از طریق مردمک می‌کند. مشیمیه از دو لایه 

ساشخته شده است (شکل ۲۳-۶): 

ه _ تیفه مویرگی - مشیمیه‌ای داخلی 600۲0100-02011127(7) 
( 1270102 دارای ریز رگ‌های زیادی است که برای تغذیه 
لایه‌های خارجی شبکیه اهمیت دارند. 

غشاء بروک (6۵9۲۵۵۵ ۲۷۵۲ یک صفحه خارج 
سلولی نازک است که از رشته‌های کلاژن و الاستیک 
احاطه کننده ریز رگ‌های مجاور و تیفه پایه لایه 
رن‌گل‌انه‌دار شیکبه سانععه. شله است: 


ات ۲ات 


فصل ۲۳. چشم و گوش: اندام‌های حسی اختصاصی 


اتصال قرنیه صلبیه یا لیمبوس (656) در پیرامون قرنیه قرار 
دارد. جایی‌که استرومای شفاف قرنیه با صلبیه رگ‌دار و کدر 
(8) ادغام می‌شود. اپی‌تلیوم لیمبوس کمی ضخیم‌تر از 
اپی‌تلیوم قرنیه بوده و دارای سلول‌های بنیادی برای قرنیه 
می‌باشد و با ملتحمه ()) که قسمت قدامی صلبیه را پوشانده و 
پلک را مفروش می‌کند. امتداد می‌یابد. استرومای لیمبوس 
دارای سینوس وریدی صلبیه (5۷5) یا به عبارتی کانال اشلم 
می‌باشد که مایع زلالیه را از یک شبکه تیغه‌ای در سطح اتاقک 
قدامی (۸6) دریافت می‌کند. 

در قسمت داخلی لیمبوس, لایه میانی چشم قرار دارد که 
شامل جسم مزگانی و گستره جلویی آن یعنی عنبیه (1» 
می‌باشد. حلقه ضخیم جسم مزگانی. دارای بافت همبند سست 
حاوی ملانوسیت‌ها؛ عضله صاف مزگانی (7۷)) و زوائد متعدد 
پوشیده شده از اپی‌تلیوم به نام زوائد مزگانی (۲۳) و رباط های 
آوی_زان‌ک ننده عدسی مزگانی (02) می‌باشند. رباط 
آویزان‌کننده. سیستمی غنی از رشته فیبریلین اس که کپسول 
عدسی (1) را به مرکز جسم مزگانی متصل می‌کند (پیکان). 
در ادامه به سمت اتاقک خلفی (۳0). زواند مزگانی تولید 
زلالیه می‌کنند که از طریق مردمک به داخل اتاقک قدامی 
جریان می‌یابد. در قسمت خلفی رباط آویزان‌کننده عدسی و 
عدسیء غشایی شفاف و نازک وجود دارد (در شکل نشان داده 
نشده است) که زجاجیه را احاطه کرده و اتاقک خلفی را از 
فضای زجاجیه (۷0) جدا می‌کند. (۱۲/۵ *: 0882. 


(2) در اتصال قرنیه صلبیه ([65). یا لیمبوس که در پیرامون 
قرنیه قرار دارد. شبکه‌ای از مجاری نامتظم یوشیده شده با 
آندو تلیوم که توسط تیفه‌های بافت همبند پشتیبانی می‌شود. 
جایگزین اندوتلیوم و غشاء دسمه زیر آن می‌گردد. در زاویه بین 
عنبیه (1) و قرنیه. زلالیه از اتاقک قدامی (۵6) به کانال‌های 


حسم مژگانی 0۵0۲ «ددنان 
جسم مزگانی گستردگی جلویی لایه میانی چشم است که 
عدسی را احاطه کرده و در عقب لیمبوس قرار دارد 
(شکل‌های ۰۲۳-۱ ۲۳-۴). مشابه مشیمیه بیشتر سطح 
جسم مژگانی بر روی صلبیه قرار دارد. ساختارهای مهمی 
۶ عضله مژگانی (۳06016 011127۷7) بیشتر استرومای 
جسم مذگانی را تشکیل می‌دهد و شامل سه دسته 
کوچک از رشته‌های عضله صاف است. انقباض این 
ماهیچه‌ها بر روی شکل عدسی تأثیر گذاشته و در 
تطابق بینایی اهمیت دارند (مبحث عدسی را ببینید). 
زوائد مژگانی (0۲0665565 01112۲۷) حدود ۷۵ ستیغ با 
آرایش شعاعی هستند که از لایه پر عروق داخلی جسم 
مزذگانی کب راون سل ةاند, زواند مذگانی سطح وسیعی ر 
ایجاد می‌کنند و توسط یک لایه دوگانه 00016 2) 
(12۲6۲ از سلول‌های یو شی استوانه‌ای کوتاه به نام 
سلول‌های اپی‌تلیال مذگانی پوشیده شده‌اند (شکل 
۲۲-۷). سلول‌هایی که مس فقیما اسستروما زا 
می‌پوشانند. رنگدانه فراوانی دارند و در امتداد قدامی 


این 


شبکه ترابکولار (17۷1) جریان می‌یابد و توسط سلول‌های 
آندوتلیالی به فضای مجاور, به نام سینوس وریدی صلبیه (5۷5) 
پمپ می‌شود. (۵۰ <۰ ۳16۲). 

(ظ) تصویر 5151 ناحیه انتقالی بین اندوتلیوم قرنیه (6) تا 
شبکه تیفه‌ای 100) را نشان می‌دهد. (۳۰۰ *<). 


اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار شبکیه هستند. سلول‌های لایه 
سطحی. فاقد ملانین است و با لایه حسی شبکیه در 
یک راستا قرار دارد. 

سلول‌های این اپی‌تلیوم دولایه. چین‌خوردگی‌های 
قاعده‌ای - جانبی فراوانی دارند. که فعالیت ۲2۲/۳ 
16 داشته و برای ترشح زلالیه تخصص یافته‌اند. 
مایع از ریزرگ‌های استروما منشأً گرفته و از طریق این 
اپی تلیوم عبور می‌کند و زلالیه (۲۷50۲ 2006005) را 
می‌سازد که دارای ترکیب بون‌های معدنی شبیه پلاسما 
بوده و فاقد مواد پروتئینی است. همان‌طور که در شکل 
۲۲-۸ نشان داده شده است. زلالیه توسط زوائد 
مزگانی به اتاقک خلفی ترشح شده و از طریق مردمک 
به اتاقک قدامی جاری می‌شود و در زاویه ایجاد شده 
توسط قرنیه و عنبیه به داخل شبکه تیغه‌ای و سینوس 
وریدی صلبیه تخلیه‌شده و از آنجا وارد سیاهرگ‌های 
صاییه مي‌شود. 

زون ول مژکانی (200016 0111877) سیستمی از 
رشته‌های شعاعی فراوان. از جنس فیریلین ۱ اي ۲ 
است که توسط سلول‌های غیر رنگدانه‌ای زوائد مژگانی 


دیواره جانبی چشم از بافت همبند متراکم صلبیه (8) و بافت 
همبند سست و پررگ مشیمیه (0) تشکیل شده است. 
ملانوسیت‌ها در مشیمیه خصوصاً در قسمت خارجی آن که 


تیغه فوق مشیمیه (»8) نام دارد. فراوان هستند. قسمت 
داخلی مشیمیه که تیغه عروقی مشیمیه (آ06) نام دارد. 
دارای رگ‌های فراوانی می‌باشد که به تأمین اکسیژن و مواد 
شبکیه, لایه‌ای نازک از ماده خارج سلولی به نام لایه بروک 
(13) وجود دارد. 

لایه خارجی شبکیه. لایه‌ای رنگدانه‌دار (۳) از اپی‌تلیوم 
مکعبی دارای ملانین می‌باشد. در مجاورت این لایه. بخش 
گیرنده نور (فتورسپتور) سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی (۲ و 
۴) قرار دارند که جسم سلولی آنها لایه هسته‌دار خارجی 
(0(۷1) را می‌سازند. کمپلکس‌های اتصالی بین این سلول‌ها و 
سلول‌های گلیال. در یک ردیف قرار گرفته و به‌صورت یک خط 
ظریف و نازک به نام لابه محدودکننده خارجی (011). 
دیده می‌شوند. آکسون‌های سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای به 
لایه مشبک خارجی (0۳1) وارد شده و با دندریت‌های 
نورون‌های موجود در لایه هسته‌دار داخلی (1801) سیناپس 
تشکیل می‌دهند. آکسون این نورون‌ها به لایه مشبک داخلی 
(1۳1) وارد شده و با دندریت‌های سلول‌های موجود در لایه 
گانگلیونی (61) سیناپس برقرار می‌کنند. آکسون‌های این 
سلول‌ها. بخش اعظم از لایه رشته‌ای عصبی )٩۲1(‏ را 
تشکیل می‌دهند. این لایه توسط لایه محدودکننده داخلی 
(11) از بافت همبند ژله‌ای شکل زجاجیه (۷8) جدا 
می‌شود. (۲۰۰ . ت۳1). 


اپیتلیوم سطحی زوائد مزگانی از دو لایه اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
کوتاه یا مکعبی رنگدانه‌دار (۳۶) و بدون رنگدانه 008) 
تشکیل شده است. این دو لایه از نمو لبه چین‌خورده جام 
بینایی جنینی منشأً گرفته‌اند. بنابراین سطح نمایان شده لایه 
غیر پیگمانته, در واقع سطح بازال سلول‌ها می‌باشد. هیچ تیقه 
قاعده‌ای واقعی وجود ندارد ولی در عوض در جنین؛ این 
سلول‌ها ترکیباتی را تولید می‌کنند که رباط آویزان‌کننده 
عدسی را به وجود می‌آورد. زير اپی‌تلیوم دو لایه. بافتی همبند 
با عروق خونی کوچک فراوان (۷) قراگرفته است. مایع زلالیه 
از این رگ‌ها سرچشمه گرفته و توسط سلول‌های اپی تلیالی به 
خارج از زوائد مزگانی پمپ می‌شود. (۲۰۰ «. [۳). 


تولید می‌شوند. رشته‌ها از شیارهای بین زوائد مژگانی 
خارج شده و به سطح عدسی متصل می‌شوند (شکل 


۲۳-۵) و عدسی را در جای خود نگه می‌دارند. 


زلالیه به‌صورت مداوم تولید می‌شود. اگر تخلیه آن از 
اتاق قدامی معمولاً به دلیل انسداد شبکه تیغه‌ای یا 
سینوس وریدی صلبیه دچار مشکل شود. فشار داخل 
چشم افزایش یافته و موجب بیماری به نام گسلوکوما 
(2معناهلع) می‌شود. گلوکوم درمان نشده می‌تواند 
فوچب فشار زجاجیه بر شبکیه شده, عملکرد بینایی را 
تحت تأثیر قرار داده و احتمالا منجر به نوروپاتی در این 
بافت می‌شود. 


۲۳-۸ تولید و برداشت مایع رلالیه. 


«ماعاعهع) 
۵۳۵۵ عسموی۷۱ 


وت »صاصاومن ۷۵ حا محعصعهو رمهاات 1۵ زا تصاتتهه وا توس منمونچه 6 
ریاف ای انب لیب عم ۱ 


تاه ش۷۵0۵ (۵0062 1۵ ۷۵ ۲۵۵۵۲۵۵4 ها ۱۲۲۵۲ چرنمونروه معمعت 6 


زلالیه مایعی است که به‌طور دائم در جریان است و حمل و نقل 
متابولیت‌ها را به داخل و خارج سلول بر عهده داشته و محیطی 
مناسب را در داخل حفره قدامی چشم ایجاد می‌کند. 
همانطور که در این شکل نشان داده شده است. زلالیه توسط 
زوائد مزگانی به داخل اتاقک خلفی حفره قدامی ترشح 
می‌شود و سپس این مایع پس از عبور از مردمک به اتاقک 
قدامی وارد می‌شود و از طریق سینوس وریدی صلبیه 
( کانال اشلم) تخلیه می‌گردد. 


هنگامی که زاویه عنبیه - قرنیه‌ای از حد معمول 
باریک‌تر باشد. ناحیه محیطی عنبیه ضخیم شده و به 
همراه اتساع مردمک می‌تواند زاویه را بسته و محل 
تخلیه زلالیه را در شبکه تیغه‌ای مسدود کند. اين امر 
منجر به افزایش سریع فشار داخل چشمی شده که به 
نام گلوکوم با زاو به بسته (1000008ع 0109016 2128216), 
گلوکومای حاد (100001۳02ع 6ا20) با گلوکوم با زاوبه 
بار یک (1206010۳02ع 16عظ2 (68۲۲۵۷۲) 010560) شناخته 
می‌شود. اين شرایط معمولا هر دو چشم را متأثر 
می‌کندو باعث عدم وضوح در دید. درد چشم و سردرد 
می‌شود. جراحی معمولاً درمان اين نوع گلوکوما است. 


عنبیه ۲۵] 

قدامی ترین بخش لایه میانی (بعجها امعن 90016) عنبیه 
است که قسمتی از عدسی را پوشانده و سوراخ گردی در 
اج) را احاطه می‌کند (شکل 


۳۳ سطح قدامی عنبیه با زلالیه در اتاق قدامی مجاور 


مردئز به‌نام مردمک ۱۱۵ 
ز( 


ساختار رشته‌های آویزان‌کننده عدسی با کمک 5۳1۷ به حوبی 


نشان داده شده است. 

(2) سطح جسم مزگانی ()) زوائد مزگانی برجسته‌ای دارد که 
از بین آنها رشته‌های ظریف آویزان‌کننده عدسی (28) بیرون 
آمده‌اند. دسته بزرگی از این رشته‌ها تشکیل رباط آویزان‌کننده 
عدسی را می‌دهند که عدسی را در مرکز جسم مزگانی نگه 
می‌دارد. (۰ ۰ ۷«). 

(ظ) رشته‌های آویزان‌کننده عدسی (2) به‌طور مماسی به 
لیفی کپسول عدسی (:1) متصل می‌شود. (۵۰۰ <). 


است و دارای لایهای مستراکم از مسلانوسیت‌ها و 
فیبروبلاست‌هایی با زواند درهم‌تنیده است. این سطح 
به‌طور غیرمعمول اپی‌تلیوم پوشاننده‌ای ندارد (شکل 
بو ۲۳-۱). در قسمت عمیق‌تر عنبیه. استروما شامل 
بافت همبندی سست به همراه ملائوسیت‌ها و ربزرگ‌های 
پرا کنده است. 

سطح خلفی عنبیه دارای اپی‌تلیوم دولایه بوده که 
حاوی ملانین بسیار فراوان است و با پوشش زوائد مژگانی 
ممتد می‌شود. اپی‌تلیوم خلفی شدیداً رنگدانه‌دار عنبیه, از 
ورود نور به داخل چشم جز از طریق مردمک جلوگیری 
می‌کند. سلول‌های میوایی تلیال (115عع اقتاعطا[۳۷060) لابه 
اپی‌تلیالی با رنگدانه کمتر را تشکیل داده و زوائد 
منقبض شونده آنها به‌طور شعاعی گسترش‌یافته و عضله 
بسیار نازک به نام عضله کشادکننده مردمک 1113107۲) 
(۵16وناصه عدالامنام را تشکیل می‌دهند (شکل ۲۳-۰). 
رشته‌های عضله صاف نوار حلقوی را نزدیک مردمک 


۰ 
ی 
#۱ 5 


٩" 
ما‎ 


عنبیه میزان نوری را که به شبکیه می‌تابد» تنظیم می‌کند. 

(8) این میکروگراف (با بزرگنمایی پایین)» مقطعی از مرکز عنبیه. 
نزدیک به مردمک (۳) را نشان می‌دهد. سطح قدامی‌که با مایع 
زلالیه واقع در اتاقک قدامی (۸) مجاور می‌باشد, فاقد 
آپی تلیوم بوده و تنها دارای لایه درهم تنیده‌ای از فیبروبلاست‌ها و 
ملائوسیت‌ها است. سلول‌های آپی‌تلیوم رنگدانه‌دار خارجی (۳8) 
دارای گرانول‌های ملانین فراوانی است که بخش‌های درونی 
چشم را از تابش نور اضافی حفظ می‌کند. سلول‌های لایه دیگر 
میواپی‌تلیال است و با رنگدانه بسیار کمتر می‌باشند و عضله 
گشادکننده مردمک (۳[۷) را ایجاد می‌کنند که در طول عنبیه 


تشکیل می‌دهند که به عنوان عضله اسفنکتر مردمک 
(۱۱۷۵5616 0۱11۸6 ۲عاعط1ظعد) شناخته می‌شود. عضلات 
گشادکننده و اسفنکتر عنبیه به ترئتیب دارای عصب‌دهی 
سمپاتیک و پاراسمپاتیکی برای گشاد و تنگ کردن مردمک 
می‌باشند. 

ملانوسیت‌های استرومای عنبیه. رنگ چشم فرد را 


فصل ۲۲. چشم وگوش: اندام‌های حسی اختصاصی 


گسترش یافته است. نزدیک مردمک دستجات عضله صاف 
اسفنکتر مردمک (8۳[۷) را می‌سازد. استرومای زیرین (5) 
حاوی ملانوسیت‌های فراوان با مقادیر متفاوتی از ملانین 
می‌باشد. (۱۴۰ تک 

٩۳۷ )۷(‏ سطح قدامی بدون اپی‌تلیوم عنبیه را نشان می‌دهد. 
۲ 

(0) استرومای عمقی نیز پر عروق است (پسیکان). سلول‌های 
میواپی‌تلیالی عضله گشادکننده مردمک ([۳۴) در مجاورت 
عضله‌های تنگ‌کننده مردمک ((5۳) و اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار 
(7) خلفی دیده می‌شوند. (۱۰۰ «. ۳۲ 


ایجاد می‌کنند. در افرادی که در استرومای خود سلول‌های 
رنگدانه‌دار کمتر دارند. نور آبی پس از برخورد به اپی‌تلیوم 
رنگدانه‌دار سیاه در سطح خلفی عنبیه منعکس می‌شود. 

همان‌طور که تعداد ملانوسیت‌ها و تراکم ملانین در استروما 
افزایش می‌یابد. رنگ عنبیه به شکل‌های مختلفی از سبز: 
خا کستری تا قهوه‌ای تغییر می‌یابد. افراد دارای آلبینیسم. 


۳ بافت‌شناسی پایه 


تام یکی نا رک مرن ۳۳۳ 


عدسی ۲۵۸9 
عدسی یک ساختار شفاف محدب الطرفینی است که 
بلافاصله در پشت عنبیه معلق است و نور را بر روی شبکیه 
متمرکز می‌کند (شکل ۲۳-۱). عدسی از فرورفتگی اکتودرم 
سطحی رویان منشاً می‌گیرد (شکل ۲۳-۲) و یک بافت 
بدون رگ منحصر به فرد است که قابلیت ارتجاعی بالایی 
داشته و با افزايش سن این حصوصیت را به‌طور طبیعی از 

دست می‌دهد. عدسی دارای سه جزء اصلی می‌باشد: 

۶ کپسول عدسی (020916 605.) لایه ضخیم و 
یکنواخت که حاوی پروتوگلیکان و کلاژن نوع 1۷ 
است و غامی را لحاطه می‌نباید. (شگنل ۲۲۳-۱۱ و 
مکانی را برای اتصال رشته‌های حلقه مزگانی 1127۷7ع) 
(2001016 ایجاد می‌کند (شکل ۲۳-۱۰). این لایه از 
غشاء پایه‌ای وزیکول عدسی در رویان متشأً می‌گیرد. 
اپی‌تلیوم عدسی (یناه 601 1625) یک اپی تلیوم زیر 
کپسول است که از یک لایه پی‌تلیال مکمبی تشکیل 
شده است و فقط بر روی سطح قدامی عدسی قرار دارد 
(شکل ۲۳-۱۱). بخش قاعده‌ای سلول‌های اپی‌تلیالی 
به کپسول عدسی متصل شده و سطوح رأسی آنها به 
رشته‌های داخل عدسی متصل می‌شود. در لبه خلفی 
این اپی‌تلیوم. نزدیک به بخش استوایی عدسی. این 
سارک ها تنس کنکیه و سر لها مخقیای | گاید 
می‌کنند که به رشته‌های عدسی تمایز می‌یابند. این 
فرآیند به عدسی اجازه رشد می‌دهد و رشد عدسی با 
سرعت آهسته و کاهنده‌ای در نزدیک به ناحیه استوایی 
عدسی در سراسر دوران زندگی بالغین ادامه می‌یابد. 

رشته‌های عدسی (۳1۵6۲5 1,605) سلول‌های بسیار 
کشیده و کاملاً تمایز يافته بوده و به شکل ساختاری 
باریک و مسطح به نظر می‌آیند (شکل ۲۳-۱۱). این 
سلول‌ها. از اپی تلیوم عدسی نکامل می‌یابند. رشته‌های 
عدسی بالغ عموماً ۷-۱۰5۳ طول داشته و دارای 
بهنایی معادل عدنه۲-۸ هستند. سیتوپلاسم سلول با 
گروهی از پروتئین‌ها به نام کر بستالین (۵۳۷۹۲۵۸۱۱18۵) پر 
شده و ارگانل‌ها و هسته. از طریق اتوفاژی از دست 
رفته است. رشته‌های عدسی به‌طور متراکم به هم وصل 
شده و تشکیل یک بافت کاملاً شفاف را می‌دهد گه 
برای انکسار نور تخصصی شده‌اند. 


عقسی یگ بافت الاشتیک شقاف است که نوزرا و روی شبکیه 
متمرکز می‌کند. اطراف عدسی را تیغه خارجی هموژن و 
ضخیمی به نام کپسول عدسی (,1) می‌پوشاند. سطح قدامی 
عدسی, زیر کپسول, توسط اپی‌تلیوم استوانه‌ای ساده عدسی 
پوشیده می‌شود (15). به دلیل اينکه در زمان جنینی عدسی 
از یک وزیکول که از سطح اکتودرم منشأً گرفته است. به‌وجود 
می‌آید. انتهای قاعده‌ای سلول‌های اپی‌تلیال عدسی برروی 
کپسول قرارگرفته و رأس آنها به داخل عدسی جهت داده شده 
است. 

در بخش استوایی عدسی, نزدیک رباط آویزان‌کننده 
عدسی, سلول‌های اپی‌تلیالی تکثیر شده. سلول‌هایی را ایجاد 
می‌کند که به موازات اپی‌تلیوم قرار می‌گیرند و تشکیل 
رشته‌های عدسی را می‌دهند. رشته‌های عدسی در حال تمایز 
(01) هنوز هسته خود را حفظ کرده‌اند ولی بسیار طولی و 
کشیده بوده و سیتوپلاسم آنها با پروتئین‌هایی به نام 
کریستالین پر شده است. رشته‌های عدسی بالغ (:0۷01) هسته 
خود را ازدست‌داده. متراکم شده و تشکیل یک ساختار شفاف 
منحصربه‌فرد را می‌دهند. پردازش بافت‌شناختی عدسی 
مشکل است و شکاف‌ها و حفراتی در مقاطع رشته‌های عدسی 
دیده می‌شود. (۲۰۰ *. طتگ]۳). 
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فیبر های حلقه مژگانی (200۷016 1127۷[») که از کپسول شکل ۲۳-۱۲ تطابق عدسی. 
عدسی تا جسم مژگانی گسترده شده است» عدسی را در 
جای خود نگه می‌دارد (شکل‌های ۲۳-۱ و ۲۳-۹). این 
رشته‌ها به همراه عضلات مزگانی در فرآیند تطابق بینایی 
نقش دارند. زیرا با تغییر انحنای عدسی, کانون تصاویر 
تشکیل شده از اجسام دور و نزدیک را تنظیم می‌نماید 
(شکل ۲۳-۱۲). 


هنگامی که چشم درحال استراحت است و یا به اجسام 


دور خیره می‌شود. عضلات مژگانی شل شده و در نتیجه 
تغییر شکل اجسام مژگانی» کششی بر روی رشته‌های 
حلقوی ایجاد می‌شود که عدسی را کشیده و آن را مسطح‌تر 
می‌کند. جهت واضح‌تر شدن اشیاء نزدیک. عضلات جسم 
مژگانی منقبض شده و باعث جابه‌جا شدن جسم مژگانی به 
حلقه مزگانی شده و در نتیجه باعث افزایش تحدب عدسی 
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و وضوح دید. برای جسم نزدیک می‌شود. در دهه چهارم 
زندگی پیرچشمی (2۲650۷0۲12) (واژه یونانی» 5۵۳ت۳۳ز 


( 


تغییرات پیوسته در شکل عدسی, تصویر را بر روی شبکیه 


ییر + ریشه لاتبن» 0۳01:0145 مربوط به حشم) باعث می‌شود ۱ 

2 ین ِ بپ_ ۳ باب متمرکز می‌کند. (8) هنگامی‌که عضلات مزگانی شل شده و 
۱ عدسی به‌طور طبیعی خاصیت کشسانی و قدرت تطابق جسم مزگانی رباط آویزان‌کننده عدسی را در حالت کشش نگه 
خود را از دست دهد. می‌دارد» شکل عدسی مسطح شده و دید دور امکان‌پذیر 


می‌شود. () جهت دید نزدیک, انقباض رشته‌های عضلات 


» کاربرد پزشکی منگائی» شکل جسم موگانی را به تحوی تغییر داده که کشش از 


پیرچشمی با کمک عینک‌های دارای عدسی محدب روی رباط آویزان‌کننده عدسی برداشت‌شده و عدسی محدب تر 
(عینک‌های مطالعه) اصلاح می‌شود. در افراد پیرتر می‌شود. 


به‌طور معمول دناتوره‌شدن کریستالین‌ها در رشته‌های 
عدسی رخ داده و آن را کدر می‌کند. هنگامی که مناطقی زجاجیه 000 ۷:۲0 


از عدسی کدر و تیره شود. بینایی آسیب می‌بیند و زجاجیه. اتاق زجاجیه بزرگ پشت عدسی را اشغال می‌کند 
وضعیتی به نام آب مروارید (22027200) اتفاق می‌افتد. (شک ۲۳-۱). زجاجیه شامل بافت همبند شفاف و 


علل ایجاد آب مروارید. درمعرض شدید قرار گرفتن با . له‌ای‌شکل است که حاوی ۹۹ آب (2مصتناط هدا0ع:)؛ 
اشعه ۲7۷ یا تشعشعات دیگر, ضربه و یا اثرات انوية هیالورونات و فیبرهای کلاژن است که توسط یک تیفه 


بیماری‌هایی نظیر دیابت و فشارخون است. خارجی که غشاء زجاجیه نامیده می‌شود احاطه می‌گردند. 

در جراحی مدرن آب مروارید. مواد عدسی پس از تنها سلول‌های زجاجیه, چند ماکروفاژ و جمعیت کوچکی 
به تعلیق درآوردن آن با یک پروب مرتعش آسپیره از سلول‌های مزانشیمی به نام هیالوسیت (9ع(2106(ظ) 
می‌شود. قسمت خلفی کپسول عدسی و رشته‌های است که در نزدیکی غشاء قرار داشته و هیالورونان و کلاژن 
زونول درجای خود در اتاقک خلفی نگه‌داشته می‌شوند. ۳ 


سپس کپسول محدب خلفی, یا کیسه کپسولی, به‌عنوان 

مکانی برای کاشتن یک عدسی داخل چشمی آکریلیک شبکیه 2اه 

(وصعا عماهمعماصز_ عناوععع) یا (101) استفاده شبکیه, داخلی‌ترین لایه چشم است با دو زیرلایه اصلی که 
می‌شود. پژوهش‌هایی با عنوان ساخت ]0آهایی با ازدو لابه داحلی و خارجی جام بینایی جنینی منشأً می‌گیرد 
قابلیت ایجاد تطابق‌طبیعی درحال انجام است. ژتفل ۲۳-۲ و جدول ۲۳-۱ را ببینید). 


ند 0 
۹٩۹۹۹‏ ََََُِِ((۰چچ 0 


و لابه رنگدانه‌دار (1276۲ 60)ععصعز) خارجی. 
اپی تلیوم ساده مکعبی است که بر روی عشاء بروک 
(10۳90) و تسسیغه مشسیمیه‌ای - مسویرگی 
(05011062011127) چسبیده است (شکل این 
عنبیه را نیز مفروش نموده است. 

۶ ناحیه داخلی شبکیه یا لایه عصبی (1276۲ ۲21 نوم) 
ضخیم و مسطبق بوده و دارای انواع نورون‌ها و 
فتورسپتورها است. گرچه. ساختمان نورونی شبکیه که 
دارای عملکرد بینایی است تنها تا دایره دندانه‌دار 0۳2) 
(56۲۲212 ادامه می‌یابد (شکل ۲۳-۱ را ببینید), اما این 
لابه در جلو با اپی تلیوم مکعبی دوگانه پوشاننده سطح 


اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار و لایه گیرنده نور شبکیه, که از دو 
لایه جام بینایی منشاً می‌گیرند. با یکدیگر اتصال 
محکمی ندارند. ضربه مغزی (صدمه به سر) یا سایر 
موارد می‌تواتد منجر به جدا شدن دو لایه و ایجاد 
فاصله بین این دو لایه گردد. در این مناطق. جدا شدن 
شبکیه موجب می‌شود که سلول‌های گیرنده نور دیگر به 
حمایت متابولیک لایه رنگدانه‌دار و مشیمیه دسترسی 
نداشته و به‌تدریج ازبین بروند. تغییر و اتصال سریع 
شبکیه توسط جراحی لیزری, درمان موثری جهت این 


اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار شبکیه 
تاه نوی 0ع)صعصونم ما1 

اپی تلیوم رنگدانه‌دار. از سلول‌های مکعبی و یا سلول‌های 
استوانه‌ای کوتاه با هسته‌های قاعده‌ای تشکیل شده است که 
لابه عصبی شبکیه را ون امسر ی کی اجه این سلول‌ها دارای 
کمپلکس‌های اتصالی کاملاً تکامل یافته. اتصالات منفذدار 
و ین خوردگی‌های متعدد در غشاء پایه به همراه 
میتوکندری می‌باشند. انتهای رأسی این سلول‌ها زوائد 
گسترده‌ای دارند و برجستگی‌های غلاف مانند آنها راس 
فتورسپتورها را در بر می‌گیرند. گرانول‌های ملالین در این 
زوائد و در سیتوپلاسم رأسی به میزان فراوانی وجود دارد 
(شکل ۲۳-۳). همچنین این منطقه سلولی تعداد زیادی 
واکوئل‌های فا گوسیتیک, لیزوزوم‌های ثانویه, پرا کسی‌زوم و 


آپی‌تلیوم رنگدانه‌دار و لایه حساس به نور دو لایه مجزای 
شبکیه می‌باشند که به ترتیب از لای‌های خارجی و داخلی جام 
بینایی منشأً گرفته‌اند. در این شکل ارتباط اين دو لایه نشان 
داده شده است. اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار (۳۳) از سلول‌های 
مکعبی ساده تشکیل شده است که بر روی غشای بروک در 
داخل کوروئید (6) قرار گرفته‌اند. سلول‌های مخروطی و 
استوانه‌ای. نورون‌هایی هستند که هسته آنها در لایه هسته‌دار 
خارجی (0۷1) قرار گرفته است. از یک طرف. آکسون آنها در 
لایه مشبک خارجی (0۳1) سیناپس تشکیل می‌دهند و از 
طرف دیگر دندریت‌های تغییریافته آنها به‌عنوان ساختارهای 
حساس به نورء انجام وظیفه می‌کنند. این ساختارهاء دارای یک 
بخش داخلی حاوی میتوکندری زیاد (18) و یک بخش 
خارجی حساس به نور (08) است که دارای توده‌هایی از 
غشایی چین خورده می‌باشند که رنگدانه‌های بینایی را در خود 
جای داده‌اند. 

قطعات داخلی سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای به 
سلول‌های گلیال طویلی به نام سلول‌های مولر متصل 
شده‌اند. سلول‌های مولر, آستروسیت‌های تغییر شکل یافته 
شبکیه می‌باشند. کمپلکس اتصالی در میکروگراف‌های 
میکروسکوپ نوری به‌صورت لایه محدودکننده خارجی 
(01) قابل مشاهده می‌باشند. (۵۰۰ < . 18017). 
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همچنین مقدار فراوانی شبکه آندوپلاسمی صاف دارد که 

برای ایزومریزاسیون رتینال (ویتامین ۸) احتصاص یافته‌اند. 

کارکردهای متعدد سلول‌های مسوجود در اپی‌تلیوم 

ونگدانه‌داز شیکیه عبارتند از؛ 

لایه رنگدانه‌دار» نورهای پرا کنده که از لایه عصبی عبور 
نموده است. را جذب می‌کند و از اين طریق به مشیمیه 
کمک می‌کند. 

به‌دلیل تعدد اتصالات محکم. سئلول‌های لابه 
رنگدانهدار در تشکیل سد خونی - شبکیه‌ای 
( 2۲۲16۲ 01001-61102) اه میت دارند. که 
فتورسپتورهای شبکیه را از مشیمیه پرعروق جدا 
می‌کند و انتقال یون‌ها را بین این بخشها تنظیم 
می‌نماید. 

این سلول‌ها به دلیل برخورداری از سیستم‌های آنزیمی 
نقش کلیدی در چرخه بازیابی رتینال دارند که باعث 
ای زومریزاسیون تمام ترانس رتینال آزاد شده از 
فتورسپتورها و تبدیل آن به ۱۱-سیس رتینال می‌شود. 
۱- سیس رتینال سپس به فتورسپتورها بر می‌گردد. 

فاگ وسیتوز (028007)0515) اجزاء جدا شده از 
فتورسپتورهای مجاور و تجزیه آنها در این سلول‌های 
اپی‌تلیالی رخ می‌دهد. 

سلول‌های اپی‌تلیوم رنگدانهدار رادیکال‌های آزاد را 
توسط انواع فعالیت‌های آنتیا کسیدانتی حفاظتی 
برداشت نموده و با ترشح ۸۳ انواع فا کتورهای رشد 
پلی‌پپتیدی و فا کتورهای تعدیل‌کننده سیستم ایمنی از 
شبکیه عصبی پشتیبانی می‌کند. 


شبکیه عصبی ۲6/۱۳۸۸ ۱۷۲۵۱ 
همان‌طور که مثشاً جنینی شبکیه عصبی نشان می‌دهد این 
بخش به‌عنوان یک بیرون‌زدگی از 25 دارای سلول‌های 
گلیال و زیرگروه‌هایی از سلول‌های عصبی است که به‌هم 
متصل شده‌اند و در طبقاتی سازمان یافته, عمل می‌نماید. 
شبکیه عصبی از ٩‏ لایه تشکیل شده است که در اینجا به 
همراه اهمیت عملکردی آن شرح داده خواهد شد. 
سه لایه اصلی حاوی هسته‌هایی از نورون‌های به‌هم 
مرتبط هستند (شکل‌های ۲۳-۱۴0 و ۲۳-۱۵): 
هو لابه هسته‌دار خارجی (۱۵۷6۲ ۱۷6162۲ 00۲6۲ یا 
۰) حاوی جسم سلولی فتورسپتورها (مخروطی و 
استوانه‌ای) است که در نزدیک اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار 
قرار دارد. این سلول‌ها. همانند سلول‌های اپی‌تلیال 


رنگدانه‌دار اکسیژن و مواد غذایی خود را از تیغه 
مشیمیه‌ای - مویرگی و به روش انتشار دریافت می‌کنند. 

لایه هسته‌دار داخلی (۱2۲6۲ 0۱6۲110۲۲۰ 1006۲ با 
را حاوی ورون‌های گوناگونی است که عمدتا 
شامل سلول‌های دوقطبی. اماکراین و افقی می‌باشند. 
همه این نورون‌ها با نورون‌های دیگر ارتباطات ویژه‌ای 
را می‌سازند و سیگنال‌ها را از سلول‌های مخروطی و 
استوانه‌ای در نواحی وسیعی از شبکیه جمع‌آوری 
۳ ۷ 

نزدیک زجاجیه لایه گانگلیونیک (12۷6۲ ع001ذاع۵0ع 
یا مله) داوای نورون‌های بسا اکسون‌های بلندتر 
(سلول‌های گانگلیون) هستند. این اکسون‌ها لایه 
رشته‌های عصبی (12۷6۲ 1106۲ 26۲۷2 یا ]۳) را 
می‌سازد. این رشته‌ها با هم جمع شده و عصب بینایی را 
تشکیل می‌دهند که چشم را ترک کرده و به‌طرف مغز 
میرووند لاه نگیو نیک وو تزجیگ مرگذ یدش قآاحیه 
له زرد (۲6۵02 ۳200127) شبکیه. بیشترین 
ضخامت را دارد (شکل ۲۳-۱۵) اما در محیط از 
ضخامت آن کاسته‌شده و به یک لایه تقلیل می‌یابد 


(شکل ۲۳-۶). 


بین این سه لایه هسته دار دو منطقه رشته‌ای به نام 

نواحی مشبک (مرمگتع() وجود دارد که دارای اکسون‌ها 

و دندریت‌هایی است که با هم توسط سیناپس مرتبط 

شده‌اند (شکل‌های ۲۳-۱۴ و ۲۳-۱۵). 

لابه مشبک خارجی (ععرم1 عم‌کندعا 0016۲ یا 
[) شممل اکسون فتورسیتورها و دندریت 
نورون‌های ارتباطی موجود در الا[ است. 

۶ لابه مشبک داخلی (12767 معا ۴ع132 يا بآ ]) 
شامل اکسون و دندریت‌هایی است که نورون‌های :11 
را با سلول‌های گانگلیونی ارتباط می‌دهد. 


سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای که براساس شکل 
قطعه خارجی‌شان نامگذاری شده‌اند. نورون‌هایی قطبی 
می‌باشند که بخش حساس به نور آنها در لایه سلول‌های 
مخروطی و استوانه‌ای (۴ع12۷ 6096 200 8۵0 يا ,5) و 
اکسون آنها در .0۳1 قرار دارد (شکل ۲۳-۱۵). 

همه نورون‌های شبکیه توسط سلول‌های گلیالی. به نام 
سلول‌های مولر (۱(0ع6 2101167) پشستیبانی متابولیکی 
می‌شوند. هسته‌های آنها در لایه آلالآ قرار دارد و زواند 


۴ ساختار کلی شبکیه و سازماندهی آن. 


شبکیه لایه ضخیمی از چشم می‌باشد که در داخل مشیمیه واقع 
شتدهااست. 

(8) شریان و ورید مرکزی شبکیه پس از گذشتن از ضخامت 
عصب بینایی. در محل صفحه بینایی وارد چشم می‌شوند. 
شاخه‌های جانبی کوچکتر این عروق در لایه رشته‌های عصبی 
شبکیه قرار دازند و تشکیل مویرگ‌هایی را می‌دهند که تا لایه 
هسته‌دار داخلی ادامه می‌یابند (مواد غذایی و 02 از طریق 
مویرگ‌های مشیمیه به لایه‌های خارجی شبکیه می‌رسند). 

(9) اين تصویر. نورون‌های اصلی شبکیه و طرز قرار گرفتن کلی 
آنها را به‌طور شماتیک نشان می‌دهد. سلول‌های مولر پشتیبان 
در شبکیه, که به همه لایه‌های عصبی نفوذ می‌کنند. نشان داده 
نشده‌اند. 

(6) دیسک بینایی (080) در سر عصب بینایی (01) قرار دارد و 
نقطه‌ای است که آکسون سلول‌های لایه گانگلیونیک از همه 
قسمت‌های شبکیه (8) جمع شده. مشیمیه و صلبیه (5) را 
سوراخ کرده و تحت عنوان عصب بینایی چشم را ترک می‌کنند و 


وارد مغز می‌شوند. عروق خونی (8۷) موجود در لایه‌های 
گانگلیونی و رشته‌های عصبی در دیسک بینایی با هم جمع شده 
و شریان و ورید مرکزی شبیکه (6۸) را به وجود می‌آورند که در 
داخل عصب بینایی قرار دارد. (۴۰ « ؛ تت1). 

(0) لکه زرد (۳) ناحیه تخصص يافته کوچکی از شبکیه است که 
جسم سلولی و آکسون لایه‌های گانگلیونی و هسته‌دار داخلی در 
آن به اطراف پراکنده شده و سبب نازک شدن این ناحیه از شبکه 
شده‌اند. این موضوع باعث می‌شود نور با کمترین پراکندگی به 
سلول‌های مخروطی برخورد کند. لکه زرد هیچ سلول استوانه‌ای 
ندارد و از سلول‌های مخروطی با تراکم بالا تشکیل شدم ۳۵ 
می‌شود لاية جسم سلولی آنها کمی ضخیم تر از دیگر نواحی باشد. 
این تغییرات ساختاری و ویژگی‌های دیگر در لکه زرد موجب 
می‌شود این ناحیه از شبکیه بالاترین دقت یا تیزی بینایی را 
داشته باشد. اما تنها در صورتی که نور محیط کافی باشد. در 
اطراف آن مشیمیه (0) و صلبیه (8) نیز نشان داده شده‌اند. 
(۱۰۰ ۶ گ۲۱). 
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در شبکیه. بین زجاجیه (۷8) و مشیمیه (6), ٩‏ لایه عصبی و سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای را جمع‌آوری می‌کنند. 
یک لایه رنگدانه‌دار را معمولاً می‌توان مشاهده نمود. نور به 9 لایه مشبک خارجی (0۳1) از رشته‌ها و سیتاپس بین 
ترتیب از این لایه‌ها عبور می‌کند: نورون‌های دو قطبی و سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای 
8 غشا محدودکننده داخلی (11۷0). غشای پایه‌ای که توسط تشکیل شده است. 
زوائد گنسترش یافته سلول‌های مولر پوشیده شده است و در ٩‏ لایه هسته‌دار خارجی (0(۲)؛ که همراه با اجسام سلولی و 
آماده‌سازی معمولی بافت از هم قابل افتراق نیستند. هسته‌های سلول‌های گیرنده نوری مخروطی و استوانه‌ای 
8 لایه رشته‌ای عصبی (۳۲) که از آکسون‌های سلول گانگلیونی می‌باشد. 
تشکیل شده است که در صفحه بینایی با یکدیگر یکی شده و 8 لایه محدودکننده خارجی (01)» خطی است که توسط 
تشکیل عصب بینایی را می‌دهند. کمپلکس‌های اتصالی بین سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی با 


لایهگانگلیونی (61) که از اجسام سلولی سلول‌های گانگلیونی ‏ ۰ سلول‌های مواربین نها تشکیل شده است. 
تشکیل شده و ضخامت آن در مرکز بیشتر از محیط شبکیه " لایه سلولی مخروطی و استوانه‌ای () که از قطعات 


است. خارجی این سلول‌ها تشکیل شده است. در این بخش 
9 لایه مشبک داخلی (1۳1) که از رشته‌ها و سیناپس‌های گیرنده‌های نوری قرار دارند. 

سلول‌های گانگلیونی و نورون‌های دو قطبی لایه بعدی تشکیل 8 لایه غیرعصبی رنگدانه‌دار (۳1)» که اعمال حفاظتی متعددی 

شده است. دارد و برای کارکرد و پشتیبانی از شبکیه عصبی اهمیت دارد. 
8 لایه هسته‌دار داخلی (1۳1) که از جسم سلولی چند نوع (۱۵۰ «. ۳۱6). 


نورون دو قطبی تشکیل شده است که سیگنال‌های حاصله از 


ظریف و تیغه‌های منشعب آنها در تمام ضخامت شبکیه 
عصبی گسترش می‌یابد (شکل ۲۳-۱۶). از این زواند بزرگ 
سلول‌های مولر در هر لایه زواند کوچک‌تری منشعب 
می‌شوند و تقریباً همه زواند نورونی. اجسام سلولی و 
عروق خونی را احاطه می‌کنند. سلول‌های مولر برای 
عملکرد شبکیه ضروری هستند. وظیفه این سلول‌ها تولید 
مواد نوروتروفیک» حذف فرآورده‌های دفعی» تنظیم 
هومنوستاز آب و یون‌ها. تنظیم جریان خون و تشکیل سد 
خوش - بای داعلی اسنکه سلولاهای توا امین 
دو سر حد را ایجاد نموده که به صورت لایه‌های بسیار 
ظریفی در شبکیه دیده می‌شود: 
لایه محدودکتنده خارجی (۱۸۷۶۲ عص1)ذصن1 ۲ات0 یا 
بآلآ0) که به سختی رنگ می‌گیرد توسط یک سری 
اتصالات محکم و کمربندی ظریف اما مشخص بین 
بخش داخلی سلول‌های مخروطی و استوانه ای و زوائد 
سلول‌های مولر بوجود آمده است (شکل‌های ۲۳-۱۵ 
۲۳-۶ و ۲۳-۱۷). 
غشای محدودکتنده داخضلی عسناتصنا 1۳86۲ 
(معتطاصعه یا ل) از گستره انتهایی زواند 
سلول‌های مولر تشگنل له است که فضاء کات 
زجاجیه را می‌پوشاند و سطح داخلی شبکیه را تشکیل 
می‌دهند. همان‌طور که در شکل‌های ۲۳-۶ و ۲۳-۱۵ 
نشان داده شده است. همه لایه‌های شبکیه را می‌توان با 
کمک میکروسکوپ نوری معمولی مشاهده نمود. لازم 
است به این نکته توجه شود که نور بایستی از همه 
لایه‌های شبکیه عصبی عبور نموده تا به لایه سلول‌های 
مخروطی و استوانه‌ای برسد. انشعابات سرخرگ و 
سیاهرگ مرکزی شبکیه (۲۳-۱) در لایه رشته‌های 
عصبی و بآ منتشر می‌شود. اين رگ‌ها توسط پاهای 
دورعروقی سلول‌های مولر و استروسیت‌هایی که در 
این منطقه قرار دارند. احاطه می‌شوند. در بعضی نواحی 
شبکیه. مویرگ‌ها تا عمق ال گسترش می‌يابند. تعداد 
کمی هم سلول میکروگلیال در سراسر شبکیه عصبی 
پرا کته شنده است: 


سلول‌های استوانه‌ای 5 ۲۵0 

در شبکیه انسان حدود ٩۳‏ میلیون سلول استوانه‌ای وجود 
دارد. این سلول‌ها نسبت به نور بسیار حساس بوده و به یک 
فوتون نیز پاسخ داده و حتی با میزان اندک نور ( سب 
هنگام و یا هنگام غروب) نیز امکان دید را فراهم می‌کنند. 


شکل ۲۳-۱۶ سلول‌های مولر. 


۴ولرا 
۵ 


۱۳۱ 


۱۷ 


06۳۱ 


لاه 


۵ 


#عزر 


سلول‌های مولر. سلول‌های گلیال بزرگی بوده و مختص شبکیه 
هستند. که برای عملکرد شبکیه ضروری‌اند. وظیفه انن 
سلول‌ها حمایت متابولیک و تغذیه‌ای برای نورون‌های مجاور» 
تنظیم هومئوستاز و فعالیت سیناپسی و کمک به سازمان‌بندی 
محتویات ساختمانی شبکیه است. ماهیت ضعیف و پراکنده 
سلول‌های مولر باعث می‌شود مطالعه میکروسکوپی آنها در 
آماده‌سانی‌های محصول بافتی شیکیه مشکتل باشد ۳۱ 
تصویر میکروسکوپ نوری هم‌کانون از مقطع شبکیه یک 
خوکچه هندی که لایه‌ها مطابق مشکل قبلی نا‌گذاری شده‌انة» 
سلول‌های مولر را به رنگ قرمز نشان می‌دهد. آکسون و 
دندریت‌ها که در لایه‌های مشبک فراوان هستند و نیز قطعه 
خارجی فتورسیتورها به رنگ سبز دیده می‌شوند. سلول‌های 
مولر در تمام ضخامت شبکیه گسترش یافته‌اند و زوائد جانبی 
ظریف آنها با تمام جسم سلول‌های عصبی اطراف. سیناپس‌ها 
و عروق خونی در تماس است. در سطح زیرین لایه هسته‌های 
فتورسپتورهاء سلول‌های مولر توسط اتصالات چسبنده 
کمربندی به‌طور محکم به سلول‌های فتورسپتور چسبیده‌اند و 
لایه محدودکننده خارجی (آنآ) را ایجاد می‌کنند. برخی از 
زوئد درز سلول‌های مولر از اين لایه فراتر رفته و به .3*61 
می‌رسند. لایه رشته‌های عصبی (]۱۳) در این ناحیه بسیار 
نازک است 9 اپی تلیوم رنگدانه‌داره رنگ‌آمیزی نشده‌اند. (۴۰۰ 
رنگ میتوگراکر تارنجی [قرمز] و ۲۸4-43 برای غضاهاق 
سیناپسی [سبز]. 


۲۳-۷ سلول‌های مخروطی و استو انه ای. 


سلول‌های استوانه‌ای (در سمت راست) و سلول‌های مخروطی 
(در سمت چپ). شکل کلی و خصوصیات سیتوپلاسمیک مهم 
آنها در این دیاگرام نشان داده شده است. سلول‌های استوانه‌ای و 
مخروطی دو نوع از گیرنده‌های نوری شبکیه هستند که به ترتیب 
به تور کم و زیاد حساس هستند و طیف وسیعی از طول موج‌ها را 
شتخاسانی عی گشد: 

(8) هر دو سلول طویل و موازی بوده و از یک بخش داخلی و یک 
بخش خارجی تشکیل شده‌اند. بخش خارجی عمدتا حاوی 
دیسک‌های غشایی است که روی هم چیده شده‌اند. دیسک‌های 
غشایی قطعات خارجی مخروطی با غشای سلولی پیوسته است. 
ولی این در مورد سلول‌های استوانه‌ای صادق نیست. لایه 
محدودکننده خارجی. خطی ظریف از اتصالات سلولی می‌باشد 
که بخشهای داخلی سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی را به 
انتهاهای دیستال سلول‌های گلیال مولر وصل می‌کند (در شکل 
نشان داده نشده است) این لایه (لایه محدودکننده خارجی) به 


سلول‌های استوانه‌ای. سلول‌های طویل و باریک می‌باشند 
(۵۰ میکرومتر « ۳ میکرومتر) و از دو سگمان مجزا از 
لحاظ کارکردی تشکیل شده‌اند (شکل ۲۳-۱۷2). سگمان 
خارحی ۹6۵17601۱۱ 0۷16۲) یک مک تغییر شکل یافته است 


فصل ۲۳. چشم وگوش: اندام‌های حسی اختصاصی 


فتورسپتورها متصل شده و ماتریکس اطراف جسم سلولی 
استوانه‌ها و مخروط‌ها را از ماتریکس قطعات خارجی که از لحاظ 
متابولیکی منحصربه‌فرد است جدا می‌کند. 

() 156 مقطعی از شبکیه که در قسمت بالایی این شکل 
قطعات داخلی (18) و میتوکندری‌های ن تشان داده شده است. 
بخش حساس به نور (05) دارای دیسک‌های پهن؛ مسطح و 
موازی غشایی است. قسمت میانی شکل. بخشی از سلول را نشان 
می‌دهد که یک جسم قاعده‌ای دارد که مژه ابتدایی از آن منشا 
گرفته و ساقه اتصالی (08)را تشکیل می‌دهد و بخش دیستال 
آن بیشتر تغییر نموده و بخش خارجی را تشکیل می‌دهد. ساقه 
اتصالی سلول‌های مخروطی ساختمانی مشابه دارد. توده‌های 
دیسک‌های غشایی. بسیار مشخص بوده و به علت دانسیته بالای 
پروتئین‌های موجود در آنهاء الکترون متراکم می‌باشند. 
(۲۴۰۰۰ «). 


که حساس به نور بوده و شکلی شبیه به استوانه کو تاه دارد 
سگمان داخلی جهت فعالیت بیوسنتز سلولی. حاوی 
گلیکوژن. میتوکندری و پلی‌ریبوزوم می‌باشد. 

بخش استوانه‌ای‌شکل شامل ۶۰۰-۱۰۰۰ دیسک 


غشایی (01565 5ناههه۲ طاصعه) یهن می‌باشد که مانند سکه 
روی هم چیده شده و توسط غشای پلاسمایی احاطه 
شده‌اند (شکل ۲۳-۱۷). مقادیر فراوانی رودوپسین 
(۲10000510) یبا ارضوان بینایی (00۲۵۱6 [دداوزب) 
پروتلین‌های سطح سیتوپلاسمی هر دیسک را تشکیل 
می‌دهند. رودوپسین با برخورد نور سفید شده و تحریکات 
بینایی آغاز می‌گردد. بین بخش خارجی و داخلی سلول یک 
فگزین به نام ساقه اتصالی (>21ا5 عط00۳6»/1ع) وجود دارد 
که بخشی از یک مژه تغییریافته منشأً گرفته از جسم 
قاعده‌ای است (شکل ۲۳-۱۷). 
دیسک‌های غشایی در نزدیکی ساقه اتصالی از 
چین‌خوردگی تکراری غشاء پلاسمایی تشکیل شده و 
رودوپسین و پروتئین‌های دیگر در همین ناحیه از ببخش 
داخلی به آن منتقل می‌گردند. دیسک‌های جدید تشکیل 
شده در سلول‌های استوانه‌ای از غشاء پلاسمایی جدا شده 
و به عنوان صفحه‌های جدید در محلی دورتر قرار می‌گيرند. 
سرانجام دیسک‌ها به انتهای استوانه رسیده. در انجا از 
بخش استوانه‌ای جدا می‌شوند و توسط سلول‌های 
ی‌تلیوم رنگدانه‌دار هضم و فاگوسیت می‌شوند (شکل 
۴سا رووانه سوه ٩۰‏ دیسگ خشنای جرداکت و 
جایگزین می‌گردند. همه این مراحل که شامل مراحل 
اجتماع. حرکت به سمت دیستال و ریزش است حدود ۱۰ 
روز به طول می‌انجامد. 


سلول‌های مخروطی 6۵115 60۳6 
تعداد سلول‌های مخروطی و حساسیت آنها نسبت به نور از 
سلول‌های استوانه‌ای کمتر است. میانگین تعداد سلول‌های 
مخروطی در شبکیه انسان ۴/۶ میلیون است. این سلول‌ها 
مخصوص دید رنگی در شدت نور زیاد می‌باشند. سه دسته 
سلول مخروطی در شبکیه وجود دارند که از نظر 
مورفولوژی مشابه هم بوده و هر کدام دارای یک نوع 
رنگدانه بینایی به نام یودویسین (1000050) با فتویسین 
(۲0۱0۲5) هستند. هر نوع یدوپسین دارای بیشترین 
حساسیت در یکی از طول موج‌های متفاوت قرمز. سبز و یا 
آبی طیف نور مرئی است. سلول‌های مخروطی با مخلوط 
نمودن ورودی‌های عصبی که توسط این رنگدانه‌های بینایی 
تولید می‌شود. تصاویر رنگی ایجاد می‌کنند. 

مشابه سلول‌های استوانه‌ای. سلول‌های مخروطی 
(شکل ۲۳-۱۷۵) نیز طویل بوده و دارای قطعات خارجی و 
داخلی. یک مزه تغیبر یافته در ساقه اتصالی و اجتماعی از 


میتوکندری‌ها و پلی‌ریبوزوم‌ها می‌باشند. بخش خارجی 
سلول‌های مخروطی از بخش خارجی‌سلول‌های استوانه‌ای 
کوتاه‌تر و مخروطی‌تر است. آنها دیسک‌های محدود به 
غشایی دارند که ارتباط خود را با غشاء سطحی به صورت 
یک فرورفتگی حفظط می‌کنند (شکل ۲۳-۷۶۵). همچنین 
یدوپسین که اخيراً سنتز شده و پروتئین‌های غشایی دیگر 
به‌صورت یکنواخت در سراسر قطعه خارجی سلول‌های 
مخروطی توزیع می‌شوند و گرچه یدوپسین تجدیدپذیر 
است اما میزان ریزش دیسک‌ها در سلول‌های مخروطی 
کمتر از ریزش دیسک‌های سلول‌های استوانه‌ای می‌باشد. 


کاربرد پزشکی 

کوررنگی (0102655 010۲) جزئی, به‌طور معمول یک 
اختلال ورائتی است که به دلیل جهش مغلوب در یک 
یا چند ژن یدوپسین یا ژن‌های دیگری که برای کارکرد 
سلول‌های مخروطی ضروری است. رخ می‌دهد. 
شایع‌ترین شکل آن کوررنگی قرمز-سبز (60-27660) 
است که سلول‌های مخروطی مسئول تشخیص نورهایی 
در این دو طول موج را مان می‌نماید. به دلیل وجود 
ژن‌های کلیدی درگیر در حساسیت به نور در 
سلول‌های مخروطی بر روی کروموزوم 2 فراوانی آن 
در جنس مذکر بیش از جنس موّئث است. با وجود دو 
کروموزوم 4 جنس ماده خود اختلال را بروز نمی‌دهد 
آما می‌تواند حامل ژن جهش یافته باشذ- 


مناطق خاص شبکیه 
تاه عظ) ۵۲ فقءه 60211260ع۵و 
نقطه کور (5000 0120) یا دیسک بینایی (156 00116) در 
خلف شبکیه. مکانی است که اکسون‌های :۳1 در رس 
عصب بینایی با هم یکی‌شده و عصب بینایی را ایبجاد 
می‌نمایند. عصب در همین منطقه از شبکیه خارج می‌شود. 
قطر دیسک بینایی حدود ۱/۷۲۳ بوده و بجز با هیچ 
یک از لایه‌های شبکیه و فتورسپتورها در این ناحیه وجود 
ندارد. شریان و ورید مرکزی (شکل ,۲۳-۱۴) در دیسک 
بینایی منشعب شده و ریزرگ‌هایی را ایجاد می‌کنند که از 
1 عبور کرده و به نورون‌ها و سلول‌های گلیال در 
لایه‌های داخلی همه قسمت‌های شبکیه حون‌رسانی 
۳" 

در نزدیکی یسک بینایی» در مقابل مردمک. منطقه 


خاصی از شبکیه با قطر ۱/۵۶00 قرار دارد که بخش مرکزی 
لکه زرد (0602115 10۷62) ن‌امیده می‌شود (به شکل 
۲۳-۵ مراجعه کنید) که دارای بیشترین دقت بینایی 
است. بخش مرکزی لکه زرد (0۷2] واژه لاتین؛ به معنی 
یک گودی کوچک) فرورفتگی کم‌عمقی است که در مرکز 
خود فقط دارای سلول‌های مخروطی است و جسم سلولی 
گانگلیونی و دیگر نورون‌های هدایت‌کننده در محیط آن قرار 
دارند (شکل ۲۳-۵). سلول‌های مخروطی در لکه زرد 
بلند. باریک. و بسیار متراکم می‌باشند. عدم وجود رگ‌های 
وت و بیشتر کروبوق‌های: هدایت گنه فر این تاسهه پمک 
می‌شود که نور مستقیماً بر روی سلول‌های مخروطی بتابد. 
مکان قرارگیری لکه زرد و سازگاری ساختمانی آن مسئول 
دقت بسیار زیاد بینایی در این منطقه است. 

اطراف مرکز لکه زرد ناحیه‌ای به نام لکه زرد ۳80۱12) 
(1062 و یا به‌طور ساده لکه (واژه لاتین. 70616 به معنی 
نقطه. 126 به معنی زرد) وجود دارد که دارای قطر ۲۳5 
است (شکل ۲۳-۱۴). در اين ناحیه آکسون سلول‌های 
مخروطی غنی از کارتنوئیدهای گوناگون می‌باشند که رنگ 
این تاعیه وا ورد خر کند. کار کی کد‌ها عاسیت. آکی اخسیتان 
دارند و امواج نوری آسیب‌رسان با طول موج کوتاه را جذب 
می‌کنند که این عمل به حفاظت سلول‌های مخروطی لکه 
زرد بسیار کمک می‌کند. 

زیرگروهی از سلول‌های گانگلیونی در سراسر شبکیه 
وجود دارد که به عنوان فتورسپتورهای غسیربینایی 
( 6660160۲ 0)0۲ظ0 ناو 208۲) عمل می‌کنند. این نورون‌ها 
حاوی ۱۱- سیس رتینال متصل به پرونئین ملانویسین 
(۳۱612500510) می‌باشند که می‌تواند تغییرات کمی و کیفی 
نور را در طی دوره‌های تاریکی و روشنایی تشخیص دهد. 
این نورون‌ها سیگنال‌های خود را از طریق اکسون‌های مسیر 
شبکیه - هیپوتالامیک به هسته‌های فوق کیاسماتیک و غده 
پیئه‌آل مسی‌فرستند. در ده بیته‌آل ریتم سیرکادین 
(دصا بط صماله]زع) فیزیولوژیک بدن ایجاد می‌شود 
(قصل ۲۰ را ببیتید)؛ 


انتقال نور 0۳۵۲۵0۲۵۵۹0۵6608 

دیسک‌های غشایی بخش خارجی سلول‌های استوانهای و 
مخروطی. به موازات سطح شبکیه قرار گرفته. به طوری که 
موجب دسترسی بیشتر آنها به نور می‌شوند. دیسک‌های 
غشایی به صورت متراکم روی هم قرار دارند و هر کدام 
دارای پروتئین رودوپسین يا یکی از پروتئین‌های یودوپسین 


9۳ سب 1۳5 


هستند. هر سلول استوانه‌ای دارای حدود یک میلیون 
مولکول رودوپسین است. هر یک از این رنگدانه‌های بینایی 
دارای یک پروتلین داخل‌غشایی به نام اپسین (00510) است 
که به یک مولکول حساس په نور کوچک به نام کروموفور 
(۲00800۵۳0۲۵)) متصل شده است. مشتق ویتامین ۸ به 
نام رتینال (۲611881) به‌عنوان کروموفور مولکول رودویسین 
در سلول‌های استوانه‌ای عمل می‌کند. 

پدیده انتقال نون شامل ابشاری از تغییرات در 
سلول‌های هدف است که با برخورد نور و فعال شدن 
کروموفور آغاز می‌شود. اساس اين پدیده در هر دو نوع 
سلول مخروطی و استوانه‌ای یکسان است. اين پدیده در 
شکل ۲۳-۱۸ برای یک سلول استوانه‌ای به تصویر کشیده 
شده است. رودوپسین در تاریکی غیرفعال بوده و کانال‌های 
گاتوتی در عشاء سلولی باز می‌باشند. سلول» تیاازیده 
است و به‌طور ممتد نوروترنسیمترها را در سینایس با 
نورون‌های دو قطبی آزاد می‌کند. هنگامی‌که یک فوتون 
نوری توسط رتینال متصل به رودویسین جذب شود. 
مولکول در یک تریلیونیوم ثانیه. کل خود را از حالت 
2-۱ سیس رتینال به س- ترانس‌رتینال تغییر می‌دهد. در 
نتیجه آن آرایش فضایی آپسین تفییر نموده و به دنبال آن 
یک پروتئین متصل به غشاء در مجاورت خود را به نام 
ترانسدوسین (12050610) فعال می‌کند. ترانسدوسین: 
یک ۶) پروتئین هتروتریمریک است که با اپسین جفت 
می‌شود. فعالیت ترانسدوسین به‌صورت غیرمستفیم: 
موجب بسته شدن بسیاری از کانال‌های سدیمی وابسته به 
۳ و هیپرپلاریزاسیون می‌شود و اين عمل آزادسازی 
نوروترانسیمترها را کاهش می‌دهد. به دنبال این تغسر 
گروهی. نورون‌های دو قطبی دپلاریزه می‌شوند و پتانسیل 
عمل را به سلول‌های گانگلیونی مختلف عصب بینایی 
ارسالل: مس کنتن. 

با تشییر آرايشش فشانی رتینال توسط نون ابشاری از 
وقایع اغاز می‌شود که به جدایی آن از اپسین می‌انجامد. به 
این عمل بی‌رنگ شدن (ع0160628) پروتئین گفته می‌شود 
کل ۲۳-۸). ب1[- ترانس رتینال آزاد از سلول‌های 
استوانه‌ای به‌داخل اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار منتقل شده و در اد 
به ۱۱- سیس‌رتینال تبدیل می‌شود. سپس برای استفاده 
مجدد به‌داخل فتورسیتورها منتقل می‌شود. جرخه بازسازی 
رتینال و احیاء رودوپسین از فرآورده بی‌رنگ‌شده حدود ۱ 
دقيقه یا کمی بیشتر طول می‌کند و این یکی از دلایل 
تطبیق کُند چشم هنگام ورود از روشنایی به تاریکی است 


۲۳-۸ انتقال تور در سلول‌های استو انه ای. 


۷/۳۵ ۱9 ۰ 


هنگامی که نور به دستجات دیسک‌های غشایی برخورد می‌کند. 
فرآیند هدایت نور (فتوترانسداکشن) با ایجاد تغییراتی در 
سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی آغاز می‌شود. بخش اصلی 
این فرآیند در سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای مشابه هست ولی 
همان‌طور که در ایتجا نشان داده شده است» در سلول‌های 
استوانه‌ای که فراوانی بیشتری دارد. بهتر مورد مطالعه قرار گرفته 
است. غشاهای دیسک‌ها حاوی پروتئین است که بطور متراکم در 
انجا تجمع یافته‌انده گرچه تنها یکی از هر نوع اصلی آنها در اين 
جا نشان داده شده است. در تاریکی. رودوپسین و ۱۱- سیس 
رتینال غیر فعال است و غلظت داخل سلولی پیامبر ثانویه به نام 
۳ با 8۳( حلقوی بالا است. یکی از اثرات 6711۳ باز نگاه 
داشتن کانال‌های سدیمی وابسته به 0607۷۳ فراوان در غشای 
سلولی می‌باشد و بستابراین سلول دپلاریزه شده 
نورو ترانسیمترهای خود را (گلو تامات) به‌طور پیوسته در محل 
سیناپس با نورون‌های دو قطبی آزاد می‌کند. 
هنگامی‌که فوتون‌های نوری توسط رودوپسین رتینال جذب 
می‌شود. مولکول حالت ۱۱- سیس رتینال به ال - ترانس 
رتینال تغییر فرم می‌دهد و این موجب فعال شدن اپسین 
می‌گردد. اين فرایند به نوبه خود پروتئین محیطی غشا را به نام 


(مامها) عیمن۳مت 
۲ 0 صمعماو: 
۵ ۵۵18۲ 10 


ترانس‌دیوسین که یک هتروتریمر پروتئین ۶ است. فعال 
ساخته تا زیرواحد آلفا خود را آزاد کند. زیر واحد آلقا در سطح 
غشاء حرکت کرده و پروتلین غشایی دیگری را به نام 
فسفودی‌استراز تحریک می‌کند. این آنزیم 01۷۳ را 
هیدرولیز می‌کند. با کاهش ۰0۳ بسیاری از کانال‌های 
سدیمی بسته شده و موجب هیپرپلار یزاسیون سلول می‌شوند که 
آزادسازی نوروترنسیمترها را در سینایس‌ها کاهش می‌دهد. این 
تغییر در سیناپس, گروهی از نورون‌های دوقطبی را دپلاریزه 
می‌کند. سپس این نورون‌ها پتانسیل عمل‌هایی را در انواع 
سلول‌های گانگلیونی عصب بینایی ایجاد می‌کنند. که به مغز 
اجازه ایجاد تصویر را می‌دهد. هنگامیکه رتینال توسط نور فعال 
شد. از رودوپسین جدا شده. اپسین کم‌رنگ تری (بی‌رنگ شده) 
را رها می‌کند. رتینال آزاد وارد سلول‌های اپسی تلیال 
رنگدانه‌دار پیرامون خود می‌شود و در اين سلول‌ها ایزومرهای 
ال- ترانس بازسازی می‌شوند و سپس به داخل سلول‌های 
استوانه‌ای و مخروطی بازگردانده می‌شود تا مجدداً به اپسین 
متصل شده و در مرحله دیگری از هدایت نوری مورد استفاده 
قرار گیرد. 


1 
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»> کاربرد پزشکی 

یک علت اصلی کوری در افراد مسن در کشورهای 
پیشرفته تخریب وابسته به سن لکه 6-17612160ع2) 
(26:02 0686267 02010127 می‌باشد که موجب نابینایی 
در مرکز میدان بینایی می‌گردد. تغییرات دژنراتیو در 
شبکیه. در اطراف لکه زرد شامل دسکمانتاسیون 
اپی‌تلیوم خلفی. ضخیم‌شدگی موضعی غشاء بروک 
مجاور. تغییرات اساسی و کاهش جریان خون در 
مویرگ‌های مشیمیه و شبکیه و از دست دادن موضعی 
سلول‌های گیرنده تور می‌باشند که منجر به ایجاد نقاط 
کور می‌گردند. این مشکلات می‌توانند به دلیل عوامل 
تحریک‌کننده محیطی مانند در معرض قرار گرفتن 
بیش از حد با اشعه "دا در افرادی که زمینه ژنتیکی آن 
را دارند» رخ دهد با استفاده از جرا لیزری و یخوش 
مویرگ‌های اضافی و غیر طبیعی شبکیه. می‌توان روند 
پیشرفت بیماری را کند نمود. 


ساختارهای ضمیمه چشم 

یه 16 ۶ عهسناد ب۲هوجععع۸ 
ملتحمه ۵۲2۵ ز00۵) 

ملتحمه یک غشاء مخاطی نازک و شفاف است که بخش 
قدامی صلبیه را پوشانده و با پوشش سطح داخلی پلک‌ها 
ممتد می‌شود. این غشاء دارای یک اپی‌تلیوم مطبق 
استوانه‌ای با تعداد زیادی سلول جامی‌شکل بوده و توسط 
یک آستر مخاطی از جنس بافت همبند سست حمایت 
می‌شود (۲۳-۱۹). موکوس ترشح شده از سلول‌های 
اپی تلیالی ملتحمه به لایه نازک اشکی که این اپی‌تلیوم و 
همین‌طور قرنیه را می‌پوشاند» اضافه می‌شود. 


» کاربرد پزشکی 

ک‌انژنکتیوبت (هناز00[000۱۷ع) با چشم صورتی 
(6۷6 عصذم)» شرایطی است که ملتحمه به علت عفونت 
با کتریایی, ویروسی و یا آلرژی ملتهب می‌شود. التهاب 
صلبیه و در نتیجه ایجاد ظاهر قرمز صلبیه سفید 
می‌شود. کانژنکتیویت ویروسی و باکتریایی مسری است 
و9 اثرات کمی بر روی بینایی دارد. 


پلک‌ها علناه۲ه 
پلک‌ها (شکل ۰۲۳-۱٩‏ ساختار انعطاف‌پذیری داشته و 
دارای پوست. عضله و ملتحمه می‌باشند و از چشم‌ها 
محافظت می‌کنند. پوست. سست و قابل ارتجاع بوده. فاقد 
چربی است و جز در لبه دیستال پلک که فولیکول‌های 
بسزرگ مربوط به مژه‌ها یافت می‌شود. بقیه نقاط آن 
فولیکول‌های مویی بسیار کوچک و موهای ظریفی دارد. 
غدد سباسه و غدد عرق آپوکرین تغییر یافته در ارتباط با 
فولیکول‌های مذه می‌باشند. 

در زير پوست. دسته‌های عضله مخطط قرار دارند که 
عضلات مدور کاسه چشمی (یأناهه عتتقانهژ0:ه) و عضله 
بالابرنده پلک (02160726 6۷210۲) را به وجود 
می‌آورند. در مجاورت ملتحمه, صفحه فیبروالاستیک 
مترا کمی از بافت همبند به نام تارسوس (27505]) وجود 
دارد که از سایر بافت‌های پلک حفاظت می‌کند. این بافت 
یک سری (۲۰-۲۵ عدد) از غدد سباسه بزرگ را در بر 
می‌گیرد که هر کدام با تعداد زیادی آسینی, ترشحات خود را 
به داخل مجرای مرکزی طویلی می‌ریزند که در میان مژه‌ها 
در لبه دیستال پلک باز می‌شوند (شکل ۲۲-۱۹). ترشح 
چربی‌های موجود در سبوم توسط غدد تارسال ([12752) که 
غدد میبومین (12005ع صمت۷]6[00۳) نیز نامیده می‌شوند. 
تشکیل یک لایه سطحی بر روی لایه اشکی را می‌دهد. اين 
چربیها تبخیر لایه اشکی را کاهش داده و سطح چشم را 
لغزنده می‌کنند. 


عفونت‌های نزدیک منفذ مجاری غدد تارسال 2 


توسط استافیلوکوک طلایی ایجاد شده و گل مژه (5076) 
نامیده می‌شود. گل‌مژه در کودکان بسیار شایع بود ولی 
می‌تواند در هر سنی ایجاد شده و هم جنین می‌تواند 
بسیار دردناک باشد. همانند برخی دیگر عفونت‌ها: 
گل‌مزه هم می‌تواند در صورت وجود ضعف سیستم 
ایمنی به دلیل تغذیه نامناسب و یا استرس ایجاد شود. 


غدد اشکی 06ههاع 126۳21 

غدد اشکی به‌طور پیوسته برای لایه اشکی مایع تولید 
می‌کنند. لایه اشکی قرنیه و ملتحمه را مرطوب و لفزنده 
نگاه داشته و اکسیژن را برای سلول‌های اپی‌تلیالی فرنیه 
تست معی‌کند. اشک دارای متابولیت‌های متنوع. 


(ه) پلک بافتی قابل انعطاف می‌باشد که سطح خارجی آن توسط 
پوست )٩(‏ و سطح داخلی ان از ملتحمه صاف ()) پوشیده شده 
است. در لبه خارجی پلک. یک سری از فولیکول‌های مویی بزرگ 
() برای مژه‌ها وجود دارند. در ارتباط با این فولیکول‌های مویی 
غدد سباسه کوچک و غددعرق آپوکرین تغییرشکل یافتهای یافت 
می‌شود. در قسمت داخلی پلک‌ها دسته‌هایی از عضله مخطط 
(۷) که عضله مدور کاسه چشم را تشکیل می‌دهد. دیده می‌شود 
ونزدیک ملتحمه. صفحه ضخیمی از بافت همبند فیبروالاستیک 
به نام تارسوس (1) وجود دارد. این صفحه تارسال. حمایت 
ساختاری را برای پلک فراهم کرده و یک سری از غدد سباسه 
بزرگ به نام غدد تارسال (162) (غدد میبومین) را احاطه می‌کند. 


الکترولیت‌ها و پروتئین‌هایی درگیر در ایمنی نظیر لیزوزیم 
می‌باشد. غدد اشکی اصلی در قسمت گیجگاهی فوقانی 
حدقه واقع شده و دارای لوبهای متعددی هستند که به‌طور 
جداگانه از طریق مجاری ترشحی به فورنیکس بالایی تخلیه 
می‌شوند. فورنیکس بالایی بن‌بستی است که با ملتحمه 
پوشیده شده و بین پلک و چشم قرار دارد. 


آسینی‌های این غدد ترشحات خود را از طریق مجاری مرکزی 

طویلی (0) به لبه آزاد پلک تخلیه می‌کنند. (۱۲/۵ «؛ تق۳1). 
(9) در بزرگنمایی بیشتر» فقط نمای داخلی قابل‌مشاهده است. 
این نما نشان می‌دهد که ملتحمه (6). یک غشای مخاطی است 
که اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق با سلول‌هایی کوچک شبیه به 
سلول‌های گابلت پوشیده شده است. این اپی‌تلیوم بر روی یک 
آستر مخاط (]) نازک واقع شده است. در آسینوس‌های غدد 
تارسال (160)» سلول‌های بزرگ با ترشح هلوکرین دیده می‌شود و 
سیوم حاصله از این غدد به لایه اشکی اضاقه شده و یه لغزندگیم 
(لیزبودن) سطح چشم کمک می‌کنند. (۲۰۰ «: ک). 


غدد اشکی از آسینی‌هایی با سلول‌های سروزی بزرگ 
تشکیل شده است که با گرانول‌های ترشحی کم رنگی پر 
شده و سلول‌های میواپی‌تلیال کاملاً تمایز یافته و داربست 
عروقی سستی آنها را دربر می‌گیرند (شکل ۲۳-۲۰). 

لایه اشکی از سطح چشم عبور نموده و در قسمت‌های 
دیگر دستگاه اشکی دوطرفه (۵00۲6 20027 احصهزعها) 


و ۵۵2 مد 


مرطوب شدن و لغزندگی چشم‌ها شده و به محافظت آن کمک 
صی‌کنند. این غدد دارای آسینوس‌هایی (۸) است که از 


سلول‌های ترشحی حاوی گرانول‌های کم رنگ و کوچک و 
سلول‌های میواپیتلیال (۷۷) تشکیل شده است. بافت همبند 
پیرامون آسینوس‌هاء دارای رگ‌های خونی (۷). مجاری داخل 
لبولی و بین‌لبولی (10) می‌باشند که با هم یکی شده و مجاری 
دقعی را تشکیل می‌دهند. این مجاری, ترشحات خود را به 
داخل بن‌بست ملتحمه‌ای بالایی بین پلک بالایی و چشم تخلیه 
می‌کتند. (۰ ۰ ۶ ت۳). 


تجمم می‌یابد. جریان اشک از طریق دو مدخل گرد و 
کوچک (به قطر ۰/۵0 وارد کانالیکول‌هایی در لبه 
داخلی پلک‌های بالایی و پایینی می‌شود. سپس به داخل 
کیسه اشکی رفته و در نهایت از طریق مجرای بین - اشکی 
(۱ع [هدصنی‌داه‌ععل) به داخل حفره بینی تخلیه می‌شود. 
کانالیکول‌ها توسط اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق پوشیده شده 
است. ولی بخش‌های دیستال کیسه اشکی و مجرای اشکی 
همانند حفره بینی اپی‌تلیوم مژک‌دار مطبق کاذب دارند. 


گو ش: سبستم شنوایی تعادلی 
بافت‌های گوش در درک حس شنوایی و تعادل درگیر 
هستند. هر گوش از سه بخش اصلی تشکیل شده است 
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۳ ۲۳-۱): 
گوش خارجی (۵۵۲ 8۲6۲021)؛ امواج صوتی را 
دریافت می‌کند. 

گوش میانی (627 110016) امواج صوتی را از طریق 
یک سری استخوان‌های کوچک از هوا به مایع گوش 

گوش داخلی (627 1086۲) که ارتعاشات حاصل از 
صوت را به پیام‌های عصبی تبدیل نموده و از طریق 
عصب شنوایی به دستگاه عصبی مرکزی می‌رساند. 
علاوه بر ارگان دریافت‌کننده حس شنوایی یا حلزون. 
گوش داخلی دارای عضو دهلیزی است که در حفظ 
تعادل نقش دارد. 


بیشتر ساختارهای مربوط به گوش میانی و داخلی در 
ناحیه سری تکامل می‌یابند. 


گوش خارجی هه ۳۵۲۸۵1 
لاله گوش (۸071616, یا 01002 واژه لاتین؛ 01002 به معنی 
بال) صفحه قیف مانند نامنظمی از غضروف ارتجاعی است 
که توسط پوست پوشیده شده است و پوست محکم به 
غضروف چسبیده است. لاله گوش امواج صوتی را به 
داخل گوش هدایت می‌کند. امواج صوتی وارد مسجرای 
شنوایی خارجی (62005ظ 2600516 [6۱6۲۲۵) (واژه 
لاتین؛ به معنی معبر) می‌شود که به صورت مجرایی 
پوشیده شده از ایی‌تلیوم سنگفرشی مطبق از لاله گوش تا 
کوش میانی کشیده شده است. در زیر مخاط و نزدیک 
فولیکول‌های موی غدد سباسه و غدد سرومن 
(و0صداع 5باه‌صنصهنا۳عع) که نوعی غده عرق تغییر یافته 
ست. یافت می‌شوند (شکل ۲۳-۲۲). سرومن 
(66۲110167) ماده مومی است که از غدد سباسه و غدد 
سرومینوس ترشح می‌شود. اين ماده حاوی پروتئین‌های 
گوناگون. اسیدهای چرب اشباع شده و کراتینوسیت‌های 
ريخته شده. بوده و دارای خصوصیات حفاظتی و ضد 
میکروبی می‌باشد. دیواره مجرای شنوایی خارجی در 
یک‌سوم خارجی توسط غضروف الاستیک حمایت 
می‌شود. درحالی که استخوان گیجگاهی. بخش داخلی 

مجرا را دربر می‌گیرد (شکل ۲۲-۲۱). 
در عرض انتهای عمقی مجرای شنوایی خارجی: 
پرده‌ای نسبتاً شفاف و نازک به نام پرده صماخ ۱۱۲۳۵۲۵8۱6 


سب 


قسهای ارو ان و داعلی کوش راسخ به هتمرله ت اکتا رهای ای هیک ار اسن مسناملی درا ین شک تا ۳۱۰۱ 


اشناناه انتتتتا: 


(۲226 اه یا طبل گوش (حعات27ع) قرار دارد.اين پرده 
از بافت فیبروالاستیک ساخته شده که سطح خحارجی آن 
توسط اپی‌درم و سطح داخلی آن با یک لابه مخاطی از 
اپی‌تلیوم مکعبی ساده پوشیده شده است که با پوشش حفره 
صماخی می‌پیوندد. 

ارتعاشات پرده صماخ. حاصل از امواج صوتی, انرژی 


را به گوش میانی منتقل می‌کند (شکل ۲۲-۲۱). 


گوش میانی 62۲ ۷۲۱0016 

گوش میانی از یک فضای نامنظم مملو از هوا در داخل 
استخوان کٌٍ گیجگاهی. به نام حفره صماخی ۱۳0۵016) 
(۵۷10۷ بین پرده صماخحی و سطح استخوانی گوش داخلی 
تشکیل له سوت (شکل ۲۳-۱). این حفره در جلو از 
طریق لوله شنوایی (001007۷) (که همچنین شیپور استاش 
(۹]۵01۱131) ب الوله حسلقی صسماخی 
۵0۵۲۱۵۵۵۱6۱ ۳۵۸۲۱۲۱) نامیده می‌شود) با حلق و از عقب 
با حفره‌های کوچکتر ماستوئیدی مملو از هوا واقع در 


استخوان گیجگاهی در ارتباط می‌باشد. حفره صماخحی 
توسط اپی‌تلیوم مکعبی ساده‌ای پوشیده می‌شود که بر روی 
آستر مخاط نازکی قرار دارد و آستر مخاط با پریوست زیرین 
می‌پیوندد. نزدیک به ورودی لوله شنوایی و در داخل آن 
پی‌تلیوم ساده به تدریج به اپی‌تلیوم استوانه‌ای مطبق کاب 
مژه‌دار تبدیل می‌گردد. در زیر استخوان تمپورال دیواره‌های 
لوله شنوایی در حالت عادی روی هم خوابیده‌اند» اما هنگام 
بلع کمی باز شده و فشار هوا را در گوش میانی با فشار 
هوای اتمسفر متعادل می‌کنند. در قسمت داخلی دیواره 
استخوانی گوش میانی دو ناحیه کوچک پوشیده از غشاء و 
فاقد استخوان وجود دارد که عبارتند از پنجره‌های بیضی و 
گرد (۷۱۵۵0۳۵ 10000 200 [0۷2)) که در خلف این 
پرده‌ها گوش داخلی قرار دارد (شکل ۲۳-۲۱). 

پرده صماخ به پنجره بیضی توسط سه استخوان 
کرچک به نام استخوانچه‌های شنوایی (05910169 20010۲۷) 
متصل شده است. این استخوانچه‌ها ارتعاشات مکانیکی 
پرده صماخ را به گوش داخلی منتقل می‌کنند (شکل 


سم 
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قصته - 


مجرای شنوایی خارجی از سوراخی در لاله گوش آغاز و به پرده 
صماخ ختم می‌شود. در این مقطع دیواره یک‌سوم خارجی 
مجرای شنوایی نشان داده شده است. لایه پوستی شامل 
فولیکول‌های مویی کوچک () غدد سباسه (80) و غدد عرق 
آپوکرین به نام غدد سرومن (0) می‌باشند. ترشحات 
حاصل از این دو غده. تشکیل ماده چرب» چسبناک و زرد رنگ 
به نام سرومن () را می‌دهند. (۵۰ <؛ ۳1). 


۲۲۳-۳ این استخوانچه‌ها به نام‌های جکشی (10211605). 
سندانی (106005) و رکابی (58۳656) شناخته می‌شوند. این 
اسامی از کلمه لاتین "27067" به معنای چکش. 20۷" 
به معنای سندان و "5۷۳۳۲" به معنای رکاب گرفته شده 
اشتت: استخوان حکشی به پرده صماخ جسییده انیت و 
استخوان رکابی به پرده پنجره بیضی متصل می‌باشد. ایین 
استخوان‌ها توسط مفاصل سینوویال به یکدیگر متصل شده 
و به همراه پریوستئوم. کاملاً با اپی‌تلیوم سنگفرشی ساده 
پوشیده می‌شوند. درگوش میانی دو عضله مخطط کوچک 
به نام‌های کشنده صماخحی (تصدوصصه ۲6۵50۲) و رکابی 
(عباا0عهاو) به ترتیب به استخوان‌های چکشی و رکابی 
متصل می‌باشند. این عضلات حرکت استخوانچه‌ها را 
محدود نموده و به حفاظت گوش داخلی و پنجره بیضی از 


سه استخوانچه شنوابی گوش میانی که با هم مفصل شده‌اتد 
و ماهیچه‌هایی مخطط که به آن متصل شده است در فضای 


حفره گوش میانی قرار گرفته و در پیرامون آنها اسستخوان 
گیجگاهی و پرده صماخ یافت می‌شود. 


حفره صماخی گوش میانی ممکن است دچار التهاب 
ناشی از عفونت‌های ویروسی و یا باکتریایی کناناه) 
(مْع9 گردد. عفونت از مجاری تنفسی بالایی 
سرچشمه گرفته و از طریق مجرای شنوایی به گوش 
میانی می‌رسد. عفونت گوش میانی در کودکان از همه 
شایع تر است. زیرا مجرای شنوایی کوتاه‌تری دارند که 


گوش داخلی 627۲ 1۸6۳021 

گوش داخلی کاملاً در داخل استخوان گیجگاهی قرار دارد. 
در این محل یک سری از فضاهای پیچیده و به‌هم متصل به 
نام لابیرنت استخوانی ( ۱۵۲۱۵۲ (0۵0) وجود دارند که 
در داخل آنها لوله‌ها و اتاتک‌های پوشیده با اپی‌تلیوم و مملو 
از مایع وجود دارد که لابیرنت غشایی ۲0600۲۵8005) 
(ظ)0(۲ها را تشکیل می‌دهند (شکل ۲۳-۲۱) لابیرنت 
غشایی از وزیکول‌های (حباب‌های) اکتودرمی به نام حباب 
شنوایی (ع۷۵5[01 0116) مشتق می‌شود که در طی هفته 
چهارم رویانی در مزانشیم زیر خود فرو رفته و ارتباط خود 
را با اکتودرم سطحی از دست داده و توسط بیش‌ساز 


دهلیز اتریکول و ساکول 


کانال‌های نیم‌دایره‌ای مجاری نیم‌دایره‌ای 
حلزون مجرای حلزونی 


استخوان گیجگاهی در بر گرفته می‌شود. اجزای لابیرنت 
غشایی و استخوانی و کارکرد آنها در جدول ۲۳-۲ خحلاصه 
شده است. 
حباب شنوایی رویانی یا اتوسیست تشکیل لابیرنت 
غشایی را می‌دهد که به اجزای اصلی آن تقسیم می‌شود: 
»_ دو کیسه متصل به‌هم به نام‌های اتر یکول (1016تالا) و 
سا کول (5260۷116). 
سه مجرای نیمدایره (0۷615 011127 8610[617) که به 
۶ مجرای حلزونی (5عا 00۳162)) که مربوط به 
هر یک از این ساعتازها که در عملکرد گوش داخلی 
دخحالت دارند. دارای نواحی وسیعی شامل اپی‌تلیوم 
پوشاننده همراه با سلول‌های استوانه‌ای خستند که گیرنده 
مک‌انیکی بوده و سلول‌های مویبی (عل1عه ۲) نامیده 
می‌شوند و در نواحی حسی ویژه‌ای قرار گرفته‌اند: 
دو لکه (2020۷012) در اتریکول و ساکول 
8 سه ستیغ آمپولی (هذ 2000۷11۵7 26ا2215) در مسناطق 
متسع آمپول (۵100۷112) در هر مجرای نیم‌دایره. 
۶ اندام ماربیچم گرتی (ناعم ۵۲ صقع ته ۵1 521۲) واقع 
در مجرای حلزونی. 
لاتبرنشت استخوانی کل لابیرنت غشایی را درون خود 
جای می‌دهد و شامل نواحی زیر است (شکل ۲۳-۲۴): 
۶ یک حفره مرکزی نامنظم به نام دهلیز (۷۵5//6 واژه 
لاتین. به سعنی ناحیه‌ای برای ورود) می‌باشد که 
اتریکول و ساکول را در خود جای می‌دهد. 
۶ در بخش یشتی دهلیز. سه کانال نيم‌دایره استخوانی 
۵۵۱۱ ۲ات تزع 0۱عج) مجاری نیمدایره‌ای از لابیرنت 
غشایی ر ق 


ِ 


بر می‌گيرند. 


ماکولا حرکات خطی و موقعیت 
ایستایی سر را تشخیص 
می د هد 

ستیغ آمپولاد حرکات چسرخشی سر را 
تشخیص می‌دهد. 

ارگان مار پیچی صدا را تشخیص می‌دهد. 


۶ در سمت دیگر دهلیز حلزوم قرار دارد که حاوی 
مجرای حلزونی (06/22» واژه لاتین. به معنی 
حلزون» پیچ) است (شکل ۲۳-۲۴). حلزون حدود 
۳0 طول و دو و سه چهارم دور در اطراف یک 
محور استخوانی به نام ستونک (وهآ7000:0 واژه لاتین 
به معنی مرکز چرخ) می‌چرخد. ستونک حاوی 
رگ‌های خونی. جسم سلولی و زوائد شاخه شنوایی 
عصب هشتم مغزی به نام عقده ماربیجی (5۳01721) یا 
عقده حلزونی (82081100 200016۵۲) می‌باشد. 
لابیرنت استخوانی و غشایی توسط دو نوع مایع 

متفاوت پر شده‌اند (شکل ۲۳-۲۴). جدایی این دو مایع و 

تفاوت غلظت یونی آنها برای کارکرد گوش داخلی اهمیت 

دارد. 

* بری‌لنف (06۲11۷۳0): همه نواحی لابیرنت استخوانی 
را پر می‌کند و دارای ترکیب یونی مشابه مایم مغزی 
نخاعی و مایع خارج سلولی سایر بافت‌ها است. ولی 
پروتئین کمتری دارد. پری‌لنف از ریزرگ‌های پریوست 
سرچشمه گرفته. توسط مجرای پری‌لنفاتیک به داخل 
فضای زیر عنکبوتیه مجاور تخلیه می‌شود. این مایع 
لابیرنت غشایی را درون لابیرنت استخوانی شناور نموده 
و در برابر دیواره سخت لابیرنت استخوانی پشتیبانی 
۳ 

* لابیرنت غشایی توسط اندولنف (60001۷۳۲۳) پر 
می‌شود و با ویژگی پتاسیم بالا (۱۵۰(۷1۳0) و سدیم پایین 
(۱۶۸) مشخص می‌شود و ترکیبات آن مشابه مایع 
داغلن سلوال است. تولف قوسط فاسیه ویه‌ای دز 
دیواره مجرای حلزونی (در ادامه توصیف می‌شود) تولید 
می‌شود و از طریق مجرای اندولتفاتیک کوچکی, به 
داخل سینوس‌های وریدی سخت‌شامه تخلیه می‌شود. 


گوش داخلی از حفره‌های واقع در استخوان گیجگاهی به نام 
لابیرنت استخوانی تشکیل شده است. لابیرنت استخوانی. 


ساکول و اتریکول ۲6016 280 520016 

غلاف بسیار نازکی از بافت همبند. تشکیل شده‌اند که با 
ایی تلیوم سنگفرشی ساده پوشیده شده است و توسط 
رشته‌هایی از بافت همبند دارای رگ‌های خونی کوچک: به 
پریوست لابیرشت استخوانی متصل می‌شوند. دو لکه یا 
ما کولای کوچک در دیواره‌های ساکول و اتریکول وجود 
دارند که دارای سلول‌های نورواپی‌تلیال استوانه‌ای بوده و 
(شکل ۲۳-۵). ماکولای موجود در ساکول عمود بر 
ما کولای اتریکول قرار گرفته است. ولی هردو ازنظر ساختار 
بافتی مشابهت دارند. لکه‌ها از ضخیم شدن دیواره لابیرنت 
به وجود آمده و هر کدام هزاران سلول مویی دارد. که هر 
می‌شوند و ارتباطات سیناپسی با پایانه‌های عصبی دارند. 
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می‌دهد. لابیرنت غشایی دارای بخش دهلیزی جهت شناسایی 
حس تعادل و توازن (اتریکول, ساکول و مجاری نیم‌دایره) و 
حلزون جهت حس شنوایی می‌باشد. 


وهای سوی که مبدل مکاتیکلی > الکنریگی 
هستند که به صورت پتانسیل عمل در عصب انرزی 
مکانیکی را به انرژی الکتریکی تبدیل می‌کنند. اس هر 
سلول شامل دسته مویی است که شامل یک مژه محکم 
متحرک به نام کینوسیلیوم («یزلآه1180) که بیش از صب/۴۰ 
طول دارد و دسته‌ای از ۳۰-۵۰ مژه ثابت (506۲6061118) 
محکم و بدون انشعاب است. پایه هر مژه ثابت. باریک شده 
و به ناحیه‌ای غنی از اکتین در سیتوپلاسم رأسی سلول به 
نام صفحه کوتیکولار متصل می‌شود. که باعث می‌شود 
مزه ثابت بعد از خم‌شدن. به موقعیت طبیعی عمودی خود 
برگردد. این مژه‌ها به صورت ردیف‌هایی آراسته شده‌اند و به 
ترتیب از طول آنها کاسته می‌شود. به طوری که طویل ترین 
آنها در مجاورت مه متحرک قرار گرفته است (شکل 
۲۳-۵). نوک مژه ثابت و متحرک در یک لایه ژلاتینی 
ضخیم از پروتلوگلیکان‌هایی به نام غشاء انولیتیک 


(2) دو منطقه حسی به نام ماکولا در دیواره‌های اپی‌تلیالی 
اتریکول و ساکول. در بخش دهلیزی واقع شده‌اند. هر دو 
ماگول جاقیة وحرکت اتتواعف را ففانساتیم ی گفتقه 

() نمایی دقیق‌تر از یک دیواره ماکولا نشان می‌دهد که ماکولا 
دارای سلول‌های مویی. سلول‌های پشتیبان و پایانه‌های 
سلول‌های مویی توسط یک لایه یا پرده اتو لیتیک (060110016) 
ژله‌مانند پوشیده شده و انتهای پایه‌ای سلول‌ها ارتباط سیناپسی 


(0۲260ع ع1101آ0ا۵) فرو می‌روند. در قسمت خارجی 

این لایه کریستال‌های شبکه‌مانندی از جنس کربنات کلسیم 

و پروتئین با قطری حدود ۵-۱۰۸۲ به‌نام اتولیت یا اتوکونیا 

(00060012) وجود دارد (شکل ۲۲-۲۵). 
همه سلول‌های مویی در انتهای پایه‌ای خود 

سیناپس‌هایی با اعصاب آوران (به مغز) برقرار می‌کنند که دو 

نوع هستند (شکل ۲۳-۲۶۵): ۱ 

۶ سلول‌های مویی نوع آ. پایه گردی دارند که کاملا توسط 
پایانه‌های آوران جامی‌شکل (۵۱ واژه لاتین به 
معنی جام) احاطه شده‌اند. 

۰ اکثر سلول‌های مویی نوع 11 استوانه‌ای‌شکل هستند و 
دارای پایانه‌های اوران تکمه‌ای‌شکل می‌باشند. 


2۱۷ 


انطازا۷۵۵ (ه) 


بارشته‌های عصبی دارند. تصویر 5۳14 اتولیت‌های فرورفته در 
این پرده را نشان می‌دهد. این ساختارهای معدنی باعث می‌شوتد 
که پرده اتولیتیک از اندولنف سنگین تر شده و این خمیدگی مژه 
متحرک و ثابت را توسط جاذبه و حرکات سر تسهیل می‌کند. 

(0) دیاگرامی از یک سلول مویی منفرد که نشان می‌دهد این 
سلول دارای استرئوسیلیاهای مستقیم متعدد و دستجات 
اکتین استا و عک مده متهرگ بلند که یگ موف قییر هکل 
یافته است و نوک آن ممکن است کمی برجسته شده باشد, دارد. 


ارتباط های سینایسی رشته‌های وابران (از مغز) با هر 
دو نوع سلول مویی یا با پایانه‌های آوران آنها وجود دارد تا 
حساسیت این گیرنده‌های مکانیکی را تنظیم کنند (شکل 
۲۲۳-۶ سلول‌های بشعیبان از آین گیرنده‌های عکانیکی: 
پشتیبانی فیزیکی و متابولیکی می‌کنند. 

اطلاعات حسی از اتریکول و ساکول به مغز رفته و 
اجازه کنترل وضعیت ساکن (0051/108 5۱2116) و شتاب 
خطی (۵66616۲۵11080 ۱18827) سر را به آن می‌دهد. این 
اطلاعات به همراه اطلاعاتی که از طریق گیرنده‌های بینایی 
و حس عمقی اسکلتی - عضلانی دریافت می‌شود. در 
نگهداری شعادل اهمیت دارد و این تبران را به چشم‌ها 
می‌دهد که در هنگام حرکت سر بر روی یک نقطه متمرکز 


۱۳۳ وهای موی و ده هی م۱۳ 


رز 
)۱ 
8 
۳ 
۱ 
8 


1۱ ۳ 
۱۳۰ 


(2) دياگرام. نمایی از دو نوع سلول مویی در لکه و ستیغ آمپولی 
را نشان می‌دهد. انتهای قاعده‌ای سلول‌های مویی نوع 1 گرد 
بوده و در داخل یک جام عصبی از رشته‌های آوران قرار گرفته 
است. سلول‌های مویی نوع 11 استوانه‌ای شکل بوده و با پایانه 
سیناپسی اعصاب آوران تکمه‌ای شکل در ارتباط می‌باشد. هر دو 
نوع سلول مویی با رشته‌های وابران نیز مرتبط می‌باشند. 

(۳) نمایی با جزئیات بیشتر از دسته‌های مژک‌های ثابت 
سلول‌های مویی به تناسب افزایش طول در یک ردیف قرار 
گرفته‌اند. به‌طوری که بلندترین آنها در نزدیک مژه متحرک در 
یک طرف سلول قرار گرفته است. با کمک 172۷6 نشان داده شده 
است که انتهای هر مرک ثابت یک ناحیه الکترون متراکم دارد. 


شود. موقعیت سر وضعیت غشاء اتولیتیک هردو ماکولا را 
آنجایی که اتولیت‌ها از اندولنف سنگین‌ترند. در هنگام عدم 
می‌شوند. هنگامی که سر خم شود و يا فرد. حرکتی در خط 
مستفیم انجام دهد اینرسی باعث کشیده شللان غشایع 
اتولیتی می‌شود. 

با خم‌شدن یا کج شدن مژء ثابت. پتانسیل استراحت 
سلول مویی و سرعت رها شدن ناقل‌های عصبی از سلول 
مویی به اعصاب آوران. تغییر می‌کند که اين فرآیند اساس 
شبکی ق ریگ مد الیکن به الکلفزیگی است تک 


۲۳-۲۶). هنگامی که دستجات مویی به طرف مه 
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این ناحیه دارای کانال‌های کاتیونی و پروتکین‌های درگیر در 
فرآیند تبدیل تحریک مکانیکی به الکتریکی (۸1۳۲) 
می‌باشند. که فعالیت مکانیکی مزک ابت را به فعالیت الکتریکی 
تبدیل می‌کند. مژه‌های ثابت مجاور توسط انواع پروتئین‌های 
اتصال‌دهنده جانبی به یکدیگر متصل شده‌اند. شناخته‌شده‌ترین 
این پروتئین‌ها. اتصالات رأسی (عتاهفا «ا) است که نوک 
مژه‌های ثابت را به یکدیگر متصل نموده و حاوی انواع بسیار بلند 
پرو تئین‌های کادهرین می‌باشند» تغییر در میزان کشش اتصالات 
رأسی با خم کردن دسته مویی موجب باز و بسته شدن کانال‌های 
"6 وابسته به نیروی مکانیکی مجاور شده و فعالیت سیناپس 
آوران سلول‌های مویی را تغییر می‌دهد. 


متحرک خم می‌شود؛ رشته‌های پروتئینی به نام اتصالات 
رأسی (:عامزا ونا) که مژه‌های ثابت را به هم ارتباط داده 
است. کشیده شده و کانال‌های وابسته به تغییر مکانیکی باز 
شده و یون‌های *1 (جزء اصلی اندولتف) وارد سلول 
می‌شوند. به دنبال دپلاریزه شدن سلول‌های مویی: 
کانال‌های *27) وابسته به ولتاژ در غشای قاعده‌ای - جانبی 
باز شده و ورود کلسیم باعث تحریک رهاسازی ناقل عصبی 
شده و در عصب آوران پیامی را ایجاد می‌کند (۲۳-۲۷2) 
هنگامی‌که حرکات سر متوقف می‌شود. مه ثابت 
راست شده و سلول مویی سریعاً رپلاریزه می‌گردد و 
پتانسیل استراحت مجددا برقرار می‌شود. حرکات سری که 
منجر به خمیدگی مژه ثابت به سمت مقابل مژه متحرک 


سلول‌های مویی و سلول‌های پشتیبان. قسمتی از یک 
اپی‌تلیوم با اتصالات محکم می‌باشند. رأس سلول‌های مویی در 
ارتباط با اتدولیف با غاظت بالای تسم می‌باشن, بریآعفبا 
غلظت پتاسیم کمتر سطح پایه‌ای آنها را در بر می‌گیرد. در زمان 
استراحت. سلول‌های مویی با ورود میزان اندکی از پتاسیم 
پلاریزه شده و میزان کمی نوروترنسیمترها به رشته‌های 
عصبی‌آوران واقع در انتهای قاعده‌ای سلولی آزاد می‌شود. 

(9) همان طور که نشان داده شده است حرکات سر که موجب خم 
شدن مژک ثابت به سمت مزک متحرک می‌شوده بر روی اتصالات 
رأسی کشش ایجاد می‌کند و با باز شدن کانال‌های کاتیونی 
مجاور. فعالیت الکتریکی به‌وجود می‌آید. ورود یون پتاسیم سلول 
را دپلاریزه کرده و کانال‌های 2۳ وابسته به ولتاژ را واقع در 
انتهای پایه‌ای سلول باز می‌کند که به نوبه خود» آزادسازی 


شود. اتصالات رأسی را شل نموده و کانال‌های کاتیونی 
رأسی را می‌بندد و سلول را هیپرپلاریزه می‌نماید. این 
رویداد به نوبه خود کانال ۵2۳ را بسته و آزادسازی ناقل 
عصبی را کاهش می‌دهد (شکل ۲۳-۲۷9). 


٩ *‏ و[ دوابا 
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نوروترانسیمتر را موجب می‌شود. هنگامی‌که این حرکت متوقف 
می‌شود. سلول‌ها به سرعت رپلاریزه می‌شوند. 

() حرکات در خلاف جهت. به شکل دور شدن از مژک متحرک.: 
موجب شل شدن اتصالات رأسی شده و کانال‌های رأسی 
پتاسیمی مکانیکی دروازه‌ای (۳۱66۳۵01621-22160) به‌ طور کامل 
بسته می‌شوند. این عمل به‌نوبه خود موجب هیپرپلار یزاسیون 
شده و از آزادسازی نوروترانسیمتر جلوگیری می‌کند. با توجه به 
تعداد متفاوت رشته‌های آوران و وابران مرتبط به سلول‌های 
مویی و با توجه به گوناگونی پاسخ سلول‌های مویی به حرکت 
اندولنف بسته به جایگاه قرارگرفتن آنها در داخل ماکولا و ستیغ 
آمپولی.اطلاعات حسی جمع‌آوری شده توسط مجموعه این 
سلول‌هاء در مناطق دهلیزی مغز تحلیل شده و به برقراری تعادل 


_کاربرد پزشکی 

اختلالات سیستم تعادلی می‌تواند موجب سرگیجه 
(۷6۲۲۱۵0 با 5 (احساس چرخش سر و بدن و 
فقدان تعادل) شود. چرخش بدن (چرخیدن) می‌تواند 


۱۰ ة٩۹٩۹٩۵۹ة<ة(۳چ۹,.,۳نخلىس‏ دص ۰ ۰ب ۸ 7 ۰۰۰۹۰۹۰۹ 
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موجب تحریک بیش از حد کریستا آمپولاریس مجاری 
نیم‌دایره و متعاقب آن سرگیجه شود. تحریک 
تیش اند ما کولای اثرایکول به کیال رات کگراری 
در شتاب خطی و تغییر جهت‌ها می‌تواند منجر به 
بیماری حرکت (1610654: ۳0/02) یا دریازدگی 
(کوه‌صمامنعدعع) شود. 


پیام‌های حسی از ماکولا در دهلیز از طریق شاخه‌های 
عصب صغزی زوج ۸به ۷5 منتقل شده و به همراه 
ورودی‌هایی از مجاری نیم‌دایره‌ای و منابع دیگر جهت 
نگه‌داری تعادل ارزیابی می‌گردد. 


> کاربرد پزشکی 

حس سرگیجه (۷6۲0380) که با حرکت سریع سر مرتبط 
ات نیز می‌تواند در اثر التسهاب کوش داخضلی 
(علزً هه ۵۱۵۷۵12۲ع۲) و یا بیماری‌های عصبی که 
فعالیت سیسیم دهلیزی را مختل می‌کند. ایجاد شود. 
در بیماری مینیر(6] غذنط 6) دوران‌هایی از سرگیجه به 
تینی توس (00015]) دیده می‌شود که در اثر پارگی و 
تشت اندولنف به فضای پری‌لنف به دنبال افزایش 
فشار در لابسیرنت غشایی ۲216(صر(0ه) 
(7۳005ط ایجاد می‌شود. 


مجاری نیم‌دایره کا6 56۳96۲۵۲۱۵۲ 
هر سه مجرای نیم‌دایره از دیواره اتریکول گسترش يافته و 
به ان باز می‌گردند. این مجاری در سه جهت فضایی متفاوت 
قرار گرفته‌اند. به‌طوری که تقریباً هر یک نسبت به دیگری 
عمودند «شکل ۲۳-۴). 

هر مجرای نیم‌دایره‌ای دارای یک انتهای وسیع آمپولار 
(200۷0112) است که حاوی سلول‌های مویی و پشتیبان بر 
روی ستیغی از دیواره آن است که ستیغ آمپولی 2ا6715) 
(جز۴قاابحصه (شکل ۲۳-۲۸) نام دارد. هر ستیغ آمپولی 
عمود بر محور طولی مجرا می‌باشد. ستیغ‌ها از نظر ساختار 
بافتی شبیه به ما کولا می‌باشند اما لایه پروتئوگلیکان به نام 
کویولا (0۲۷۱۸)) دارند که با رأس سلول‌های مویی در 
تماس است. اتولیت ندارند و ضخیم‌تر می‌باشند. کوپولا 
کاملاً در عرض آمپول گسترش يافته و با دیواره غیر حسی 
طرف مقابل تماس می‌یابد (شکل ۲۳-۲۸). 


هر مجرای نیم‌دایره دارای یک انتهای گسترده به نام آمپول 
می‌باشد. دیواره هر آمپول برجسته شده و یک لبه به نام ستیغ 
آمپول را ایجاد می‌کند مقطع آن به صورت دیاگرامی‌نشان 
داده شده است. سلول‌های مویی واقع در ایی‌تلیوم این ستیغ 
همانند دو نوع سلول موجود در ماکولا هستند. دسته مویی این 
سلول‌ها درون لایه گنبدمانندی از جنس پروتتوگلیکان به نام 
کویولا کشیده شده است. کویولا به دبواره مقابل ستیع متصل 
شده و توسط حرکت اندولنف در داخل مجاری نیم‌دایره حرکت 
ميکتن, 


سلول‌های مویی در ستیغ آمپولار مشابه سلول‌های 
عوزی م ای اتریکول: بر کول یه توا :یدام 
مکانیکی - الکتریکی عمل می‌کند و حالت دیلاریزه و 
هیپریلاریزه آن باعث آزادی تکانه‌ای ناقل‌های عصبی و 
ایجاد سیگنال‌هایی در اکسون‌های آوران می‌شود (شکل 
۲۳-۷). حرکات چرخشی (/0۷6۳62ظ [۲01211082) سر 
به دلیل حرکت اندولتف در مجاری نیم‌دایره‌ای و خم شدن 
این گیرنده مکانیکی تشخیص داده می‌شود. سلول‌های 
مویی در در هر طرف سر با قطبیت متضاد اراسته شده‌اند. 
به‌طوری که چرخش سر باعث دپلاریزه شدن سلول‌های 
مویی در یک طرف و هیپرپلاریزه شدن آنها در طرف دیگر 
می‌شود. نورون‌های هسته‌های وستببولار در 7۷5 هم زمان 


از هر دو طرف اطلاعات دریافت می‌کنند و بر اساس 
سرعت نسبی تخلیه ناقل عصبی از هر دو طرف. میزان 
چرخش سر را تفسیر می‌کنند. 

اطلاعات از مجاری نیم‌دایره‌ای. اتریکول و ساکول از 
طریق عصب مغزی زوج ۸به هسته‌های دهلیزی در 4615 
منتقل می‌شود. این اطلاعات سپس با اطلاعات جمع‌آوری 


شده توسط گیرنده‌های مکانیکی ماهیچه‌ای - اسکلتی 


تفسیر می‌شود. این اساس درک حرکت و چرخش در فضا و 


دوره‌های کوتاه مدت سرگیجه توسط تغییر ناگهانی در 
موقعیت سر از قبیل ایستادن سریع و بلند شدن از 
بستر ممکن است به دلیل حملات خوش‌خیم سرگیجه 
وضعی (۳۳۷ با 20500021 27021 مهنجه) 
0ذعذ)۷6۲ رخ دهد. اگر یکی یا بیشتر از اتولیت‌ها (یا 
اتوکونیا) از غشاء اتولیتیک کنده شده و به طرف 
آمپولای مجرای نیم‌دایره‌ای پشتی رفته و به عنوان 
کانالیت‌ها (5طانا0208)) به کوپولا بچسبد. ۳۲۳۳۷ 
حاصل می‌شود. اگر کانالیت‌ها سنگین شود. ستیغ 
آمپولار حساس به نیروی جاذبه خواهد شد. هنگامی که 
این مجرای نیم‌دایره‌ای در طی حرکات سر در راستای 
نیروی جاذبه قرار می‌گیرد. پیام‌های حسی ایجاد 
می‌شود که مغز آن را به غلط به عنوان چرخش سر 
تفسیر می‌کند. یک سری از حرکات آهسته و ویژه در 
سر که به عنوان فرآیند بازگرداندن کانالیت یا مانور 
اپلی (۵260۷6۲ 8016) شناخته می‌شود. می‌تواند 
جهت بازگرداندن اتولیت‌ها به اتریکول و بهبود حس 
سرگیجه و عدم پایداری استفاده شود. 


مجرای حلزونی 0066 000۵169۲ 

مجرای حلزونی قسمتی از لابیرنت غشایی و به شکل لوله 
مارپیچی می‌باشد و دارای سلول‌های مسویی و 
ساختمان‌های دیگری است که در عسمل شئوایی درگیر 
هستند. این مجرا در داخل حلزون استخوانی مستفر شده 
است و خود از سه بخش موازی هم به نام نردبان (۰56218 
واژه لاتین به معنی پلکان یا نردبان) تشکیل شده است که 
در داخل حلزون دو و سه‌چهارم دور می‌چرخد (شکل 
۹--۲۳): 


مجرای حلزونی خود تشکیل بخش میانی یا نردبان 
میانی (106018 56218) را می‌دهد که با اندولنف پر شده 


است. این مجرا به ساکول می‌پیوندد و در رأس حلزون 
پایان می‌یابد. 

« نردبان دهلیزی (ن0۷1ت۷66۲ 56212) بزرگتر بوده و با 
پری‌لنف پر می‌شود و از نردبان میانی توسط پرده 
دهلیزی (9۲۵۵6ع ۷6۹۲[0012۲) بسیار نازک یا 
رایسنر (69901206 5" 16185067) جدا می‌شود. این 
پرده از هر طرف توسط اپی‌تلیوم ساده سنگفرشی 
پوشیده می‌شود (شکل ۲۳-۳۰). اتصالات محکم 
گسترده در بین سلول‌های پوشاننده اين پرده. از انتشار 
یون بین اندولنف و پری‌لنف جلوگیری می‌کند. 

نردبان صماخی (1ظ۱(۳۵۵ 6212ع) نیز حاوی پری‌لنف 
است و از نردبان میانی توسط پرده فیبروالاستیکی به 
نام پرده بازیلار (60۲206 تهلزوه0) جدا می‌شود 


(شکل ۲۳-۲۹۲ 


نردبان صماخی و دهلیزی در رأس حلزون توسط 
سوراخ کوچک به نام هلیکوتروما (61160176۳02) به 
یکدیگر ارتباط می‌یابند. بنابراین اين دو فضای پر شده با 
پری‌لتف در واقع یک لوله طویل هستند. نردبان دهلیزی از 
نزدیک پرده بیضی در وستیبول اغاز شده و نردبان صماخحی 
در مکان پرده گرد پایان می‌یابد (شکل ۲۳-۲۴). 

در دیواره جانبی مجرای حلزونی (نردبان میانی). خط 
عروق (16 ۷۵50۷0127 2 قرار دارد (شکل‌های ۲۳-۲۹0 
و ۲۳-۳۰). این ناحیه. اندولنف را که سطح بالایی از "1 
دارد و لابیرنت غشایی را پر می‌کند. می‌سازد. سلول‌های 
اپی‌تلیالی مطبق خط عروقی. زوائد سیتوپلاسمی خود را 
کسترک فاده و که نامتعارفی از مویرگ‌های درون 
اپی‌تلیالی را در بر می‌گیرند. *1 از مویرگ‌ها آزادشده و از 
خلال سلول‌هایی که در سطح خط عروقی محکم باهم 
متصل شده‌اند. گذشته. وارد اندولتف می‌گردند. اندولنف 
حاصله. مژه‌های ثابت سلول‌های مویی را می‌پوشاند و 
شرایط مناسب را برای دپلاریزه نمودن اين سلول‌ها فراهم 
می‌اورد. 

ارگان کورتی (0۲۱ 0۲ 0۲820) یا ارگان ماربیچی 
(0۲220 01721:) مکانی است که فرکانس‌های مختلف 
ارتعاشات صوتی تشخیص داده می‌شود. این ارگان دارای 
سلول‌های موبی و ساختمان‌های اپی‌تلیلی دیگری است 
که توسط پرده بازیلار پشتیبانی می‌شود (شکل ۲۳-۲۹). 


۵۹ حلزون و اندام مارییجی (کورتی) 


() لابیرنت‌های استخوانی و غشایی بخش شنوایی گوش داخلی 
(حلزون) دارای شکل مارپیچی خلزون‌مانندی است. مقطعی از 
کل حلزون. سه بخش موازی حلزون را نشان می‌دهد که از چند 
نقطه مقطع خورده است. 

(۳) این دیاگرام. نمایی جزئی‌تر از یکی از مقاطع مجرای حلزونی 
(نردبان میانی)». ارگان کورتی بر روی پرده بازیلار و فضاهای 
مجاور پر از پری‌لنف یعنی نردبان دهلیزی و نردبان صماخی را 
نشان می‌دهد. اندولنف جاری در مجرای حلزونی توسط خط 
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عروقی (نشان داده نشده است) که یک ناحیه غنی از مویرگ در 
دیواره جانبی است. تولید می‌شود. 

() این دیگرماندام کورتی را در جزئیات بیشتر نشان می‌دهد 
که شامل پرده تکتوریال. مکان و شکل کلی سلول‌های موبی 
داخلی و خارجی. سلول‌های پشتیبان انگشتی, سلول‌های 
پیلار که فضای تونل داخلی را احاطه می‌کنند» می‌باشد. 

(0) میکروگراف خصوصیات عمده بافتی ارگان کورتی را نشان 
می‌دهد. (۷۵ ۶ ؛ ت۲1). 


۱ اه مارپیجی (56) یا ارگان کورتی در مجرای حلزونی (۳) 
لاقم ده اسکد ایین مجرا توسط اتکولع تولید؛ ده در خظ 
عروقی (57۷) پر شده است. در خط عروقی به‌طور عیرمعمول 
بین سلول‌های اپی‌تلیالی و مویرگ‌هایی از پریوست استخوان 
(8) ارتباط وجود دارد. در دو طرف مجرای حلزوتی. نردبان 
دهلیزی (8۷) و نردیان صماخی (81) وجود دارد که با 
پری‌لنف پر شده‌اند و در رأس حلزون در امتداد هم قرار 
می‌گيرند. پرده وستیبولار یا دهلیزی پریلنف جاری در نردبان 
دهلیزی را از اندولنف جاری در مجرای حلزونی جدا می‌کند. 
اجسام سلولی نورون‌های دو قطبی واقع در گانگلیون مارپیچی 
(860). دندریت‌هایی را به سلول‌های مویی اندام کورتی و 
آکسون‌هایی را به هسته‌های حلزونی مغز می‌فرستد. 
(۲۵ <: ۳۲6۲). 


سلول‌های مویی حسی دارای دستجاتی از مژه‌های ثابت 

محکم هستند که به صورت ۷ شکا مرتب شده‌اند (شکا 

۲۳-۷۱). هر کدام از این سلول‌ها یگانه مژه متحرک بزرگ 

خود را در طی تکامل از دست داده‌اند. دو سوع اصلی 

سلول‌های مویی وجود دارد (شکل ۵--۲۳). 

۶ سلول‌های مویی خارجی (ملای 1۲ ۱۵۲ا0) که تعداد 
آنها در کا حدود ۰ است؛ در سه ردیف: نزدیک 


ساکول قرار گرفته‌اند که در نزدیکی راس حلزون به پنج 


صسصپصپرپا ی 7 


۲۳-۱ دستحات مزه ثابت سلول‌های مویی 


تصوير ]5171۷, صفحه رأسی ارگان مارپیچی موش صحرایی پس 
از برداشت پرده تکتوریال را نشان می‌دهد. دستجات مژه 
ثابت به داخل اندولنف وارد شده‌اند. مورفولوژی سه ردیف از 
سلول‌های مویی خارجی و یک ردیف سلول‌های مویی 
داخلی (در زیر) در دور میانی حلزون نشان داده شده است. 
(۳۰۰۰). 


لایه افزایش می‌یابند. هر سلول مویی خارجی 


استوانه‌ای است و یک دسته مژه ثابت با آرایش ۷ 


شکل دارد (شکل ۲۳-۳۱). 
سلول‌های مویی داخلی (6۵116 ۵1۲ 19067) کوتاه‌تر بوده 
و در یک ردیف قرار گرفته‌اند. تعداد آنها ۳۵۰۰ سلول 


اسست و هر کدام یک ردیف خطی از مژه‌های تایت 


کوتاه‌تر دارند (شکل ۲۳-۳۱). 


» کاربرد پزشکی 

ناشنوایی می‌تواند به دنبال بسیاری از عوامل ایجاد 
شود. ناشنوایی را می‌توان در دو گروه طبقه‌بندی کرد. 
(۱) ناشنوایی هدایتی (1055 عم 627 ۷6ه0۵ع) که 


۳" 
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به علت اشکالات گوناگون در گوش میانی است که 
استخوانچه‌ها از پرده صماخ تا پنجره بیضی شود. یک 
مثال بارز اتواسکلر وز می‌باشد. در اين بیماری ضایعاتی 
اسکار مانند در لابیرنت استخوانی در نزدیکی استخوان 
رکابی ایجاد می‌شود که به نوبه خود موجب مهار 
حرکت پنجره بیضی می‌گردد. عفونت گوش میانی 
(اوتیتیس مدیا) در کودکان شایع بوده و می‌تواند 
موجب کاهش هدایت صدا به دنبال تجمع ماپع در آن 
حفره گردد. (۲) ن‌اشنوایی حسی عصبی 
(655 0620 126۲۲21 96050۲) مادرزادی یا اکتسایی بوده 
و می‌تواند به‌دنیال نقص در هر ساختار یا سلولی از 
حلزون تا مراکز شنوایی در مغز باشد. ولی به‌طور شایع. 
به دنبال ازبین‌رفتن سلول‌های مویی یا دژنراسیون 


سلول‌های مویی داخلی و خارجی دارای ارتباط 
سیناپسی با پایانه‌های عصبی آوران و وابران هستند. 
سلول‌های مویی داخلی عصبدهی بیشتری دارند. اجسام 
سلولی نورون‌های آوران دو قطبی اندام کرتی در مرکز 
(ستونک) يا مدیولوس قرار دارند و عقده مارپیچی 5۳1721) 
(عمآعصعع را تشکیل می‌دهند (شکل ۲۳-۲۹ و ۲۲-۳۰). 
دو نوع سلول پشتیبان استوانه‌ای با پرده بازیلار اندام 
گورتی در ارقاط هستند (شگل ۳۳-۷۲۹۶): 
سلول‌های انگشتی (علاع» 621ع۲9۵1278) داخلی و 
حارجی زواند رأسی خود را گسترش داده و سطح 
قاعده‌ای - جانبی سلول‌های مویی داخلی و خارجی و 
پایانه سیناپس عصبی را در بر می‌گیرند. انتهای رأسی 
سلول‌های انگشتی با سلول‌های مویی توسط اتصال 
کمربندی محکم متصل شده و یک صفحه رأسی را در 
عرض ارگان مارپیچی ایجاد کرده که از طریق آن 
دستجات مزژه‌های ثابت به داخل اندولنف وارد می‌شود 
(قکل ۳۳-۳۳ 
سلول‌های یلار (ولاع» 7دالنج) توسط دستجات سنگین 
کراتین قوام یافته و یک فضای مثلثی تونل مانندی را به 
نام تونل داخلی بین سلول‌های مویی داخلی و خارجی 
و سلول‌های انکشی به وجود می‌آورند. این فضای 
محکم نقش مهمی را در انتقال صوت ایفا می‌کند. 


نوک بلندترین مژه ثابت سلول‌های مویی خارجی در 


و 


پرده تکتور یال (106000]806 6010۲121) ژل مانند فرورفته 
است. پرده تکتوریال لایه‌ای بدون سلول است که از بافت 
همبند اطراف مادیولوس منشأ گرفته و بر روی ارگان کورتی 
گسترده شده است (شکل ۲۳-۲۹). پرده تکتوریال دارای 
دستجات ظریفی از کلاژن (نوع 11: ۰۷ 16 و 261) و در 
ارتباط با پروتئوگلیکان‌ها است و در طی دوره جنینی از 
سلول‌های یوشاننده این ناحیه ترشح می‌شود. 

مژه‌های ثابت سلول‌های مویی ارگان کورتی حرکات 
ظریف لحظه‌ای را تشخیص داده و به عنوان مبدل مکانیکی 
- الگتریگی عحل می‌کتن. ایج میدل‌ها کارگیوی بسیان شببه 
ماگ لا «علییی که یلا فوساه فف دارفن ز غن 
شنوایی را درک می‌کنند. همان‌طور که شکل ۲۳-۳۲ نشان 
می‌دهد. امواج صوتی گردآوری شده توسط لاله گوش 
خارجی موجب ارتعاش پرده صماخ شده و حرکات 


2۸ 


استخوان‌های گوش میانی و پرده بیضی را باعث می‌شود. 
اندازه بزرگ پرده صماخ در مقایسه با پنجره بیضی و خواص 
مکانیکی زنجیره استخوانی که اين دو پنجره را به هم متصل 
می‌کنند. موجب تقویت حرکات و انتقال مناسب انرزی بین 
هوا و پریلتف می‌شود و بدین ترتیب امواج صوتی به 
ارتعاش بافت‌ها و اتاقک‌های پر از مایع تبدیل می‌گردد. 

امواج فشار (۷2۷65 ۳۲655176) در داخل پری‌لنف. از 
پنجره بیضی شروع شده و در طول نردبان دهلیزی به 
حرکت در می‌آید. هر موج فشار موجب حرکت زودگذر 
پرده‌های دهلیزی و یا قاعده‌ای و اندولتف احاطه کننده اندام 
کرین مي رنه( ۳۳۴ 

پهناء استحکام و ضخامت وسایر عصوصیات فیزیکی 
پرده بازیلار و ارگان کورتی با شیبی ثابت در طول آن تغییر 
می‌کند. این حالت موجب می‌شود که فرکانس‌های صوتی 
مختلف بیشترین ارتعاش را در نواحی متفاوتی از اندام 
کورتی ایجاد کنند. فرکانس صوت تعداد امواج صوتی است 
که در واحد زمان از یک نقطه مشخص (بر اساس هرتز 
اندازگیری می‌شود) عبور می‌کند. بیشترین جابجایی در پرده 
بازیلار توسط صداهای با فرکانس بالا. نزدیک پرده بیضی 
ایجاد می‌شود. همان‌طور که فرکانس تدریجاً کاهش می‌یابد. 
موج فشاری ایجاد می‌شود که در طول نردبان دهلیزی بیشتر 
منتشر شده و نقاط دورتری را نسبت به پرده بیضی جاح 
می‌کند (شکل ۲۳-۳۳). کمترین فرکانس‌هایی که می‌تواند 
شنیده شود. پرده بازیلار را در راس حلزون یا در هلیکوترما 
حرکت می‌دهد. پس از عبور موج ار مجرای حلروی 
(نردبان میانی) و اندام کورتی. امواح فشار به سردباد 


(۱) امواج صوتی وارد گوش شده و پرده صماخ را مرتعش می‌کند. 
(۲) ارتعاش پرده صماخ استخوانچه‌ها را به تحرک وامی‌دارد و 
امواج صوتی تشدید می‌شوند. 

(۳) حرکات استخوان رکابی موجب تولید امواج فشار در پری لنف 
جاری در نردبان دهلیزی می‌شود. 

(۴) امواج فشار موجب حرکت پرده دهلیزی شده و به دنبال آن 


صماخی منتقل شده و از طریق پرده گرد. گوش داحلی را 
ترک می‌کند (شکل ۲۳-۳۲). 

گیرنده‌های اصلی حس شنوایی, سلول‌های مویی 
داخلی در اندام کورتی هستند, که اعصاب بیشتری را 
دریافت می‌کنند. انتهای مژه‌های ثابت سلول‌های مویی 
خارجی در داخل غشای تکتوریال قرار گرفته است و 
همانطور که قبلاً در مورد سلول‌های مویی دهلیزی توضیح 
داده شد, تغییر شکل آن باعث دپلاریزه‌شدن سلول‌های 


موج فشار در اندولنف در مجرای حلزونی ایجاد می‌شود و این 
باعث جابه‌جایی مکان ویژه‌ای از پرده بازیلار می‌شود. سلول‌های 
مویی ارگان کورتی تغییر شکل داده و پیام عصبی در شاخه 
حلزونی عصب زوج ۸ ایجاد می‌شود. 

(۵) فشار باقی‌مانده به نردبان صماخی منتقل شده و گوش 
داخلی را از طریق پرده گرد ترک می‌کند. 


فعالیت سلول‌های مویی پیچیده‌تر است و کنترل بیشتری 
روی دریافت حس وجود دارد. 

دپلاریزاسیون سلول‌های مویی خارجی به سرعت 
موجب کوتاه شدن این سلول‌های استوانه‌ای می‌شود. این 
کیلودالتونی به نام برستین (0۲691۱8) (واژه ایتالیایی؛ به 
معنی خیلی سریع). میانجی‌گری می‌شود که در غشای 


0 
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در این دیاگرام حلزون کاملاً مستقیم به تصویر کشیده شده است 
تا آسان تر چگونگی حرکت امواج صوتی تا یک منطقه خاص در 
طول اندام کورتی بر طبق فرکانس خود را توصیف نماید. امواج 
صوتی با فرکانس بالا (پیکان قرمز) امواج فشاری را ایجاد می‌کند 
که می‌تواند پرده بازیلار را نزدیک قاعده حلزون و مجاور پرده 


جانبی سلول به میزان فراوانی وجود دارد. در هنگام 
دیلاریزه شدن غشاء آرایش فضایی مولکولی پرستین با تغییر 
ولتاژ در سلول تغییر نموده و به دنبال ان اسکلت سلولی را 
تحت‌تأثیر قرار می‌دهد و سلول را سریعاً کوتاه می‌کند و با 
هیپرپلاریزاسیون غشاء. مجدداً سلول را بلندتر می‌کند. 
حرکات پیستونی‌شکل سلول‌های مویی خارجی پرده 
تکتوریال را در برابر مژک‌های ثابت سلول‌های مویی داخلی 
به سمت پایین کشیده (شکل ۲۳-۲۹6) و باعث دپلاریزه 
شلی أسن سلول‌ها و سپس فرستادن پیام به مغز و درک آن به 
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بیضی جابجا کند. امواج صوتی با فرکانس متوسط (پیکان سبز) 
امواج فشاری را ایجاد می‌کند که می‌تواند پرده را در نقاط 
مختلفی در طول ناحیه مرکزی حلزون جابه‌جا کند. امواج صوتی 
با فرکانس پایین (پیکان آبی) امواجی را ایجاد می‌کند که پرده را 
نزدیک هلیکوتروماء در رأس حلزون جابجا کند. 


عنوان صدا می‌شود. نقش‌آفرینی متوالی سلول‌های مویی 
خارجی و بعد داخلی موجب نقویت بیشتر امواج صونی 
قیي شبواله 


بعضی از انواع کری حسی - عصبی 1060721 560507) 
(06210655 با کاشت حلزون (0عماحصضا 27ع1ط06ع) 
درمان می‌شود. یک کابل کوچک به همراه یکسری 
الکترود در داخل نردبان صماخی جاسازی می‌شود. 


- ۲ ۳ ۳۲ ۲ ۷7 6 4 1 5 6 - 


ف 
ِ 9 بافت‌شناسی پایه 


دسته دیگری از الکترودها در طول دیواره گوش داخلی 
که مجاور عصب شنوایی است. کار گذاشته می‌شود. 
یک دستگاه حاوی میکروفون. یک پردازشگر صوتی که 
اصوات اضافی را فیلتر کند و یک مبدل در پشت گوش 
خارجی کار گذاشته می‌شود. اصوات با فرکانس‌های 
متفاوت علایم را به دریافت‌کننده کاشته شده در 
استخوان جمجمه منتقل نموده و به رشته الکترودها 


چشم سه لایه دارد: صلبیه و قرنیه تشکیل لایه خارجی 
لیفی را می‌دهند. لايبه مسیانی عسروقی (0۷08) شامل 
مشیمیه. جسم مزگانی و عنبیه است و شبکیه تشکیل 
لایه درونی را می‌دهد. 

قرنیه شفاف از ایی تلیوم مطبق سنگفرشی بر روی پرده 
بومن در جلو, استرومای ضخیم بدون عروق و اندو تلیوم 
داخلی بر روی پرده دسمه ساخته شده است. 

ژلالیه از زوائد مذگانی به اناقک پشتی ترشحخ شده و از 
طریق مردمک به اتاقک جلوبی وارد شده و توسط 
سینوس وریدی صلبیه در لیمبوس تخلیه می‌گردد. 


۶ _ استرومای عنبیه ملانوسیت زیادی دارد و در سطح پشتی 


رشته‌های عضلانی صاف تنگ‌کننده مردمک و سلول‌های 
میواپی تلیالی تشکیل‌دهنده عضله گشادکننده مردمک 


عدسی. بافت بدون رگ منحصربه‌فردی است که شامل 


رشته‌های عدسی است و در سمت جلو توسط اپی‌تلیوم 
مکعبی عدسی پوشیده شده و توسط لایه ضخیم بی‌سلول به 
نام کپسول عدسی در بر گرفته می‌شود. 

عدسی در پشت عسنبیه و مسردمک مرکزی آن توسط 
رشته‌های آویزان‌کننده از جنس رشته‌های فیبریلین معلق 
است که به وسیله سلول‌های اپی‌تلیالی پوشاننده جسم 
عزگانی ابجاد می‌شوند. 

شبکیه ده قسمت اصلی دارد که از جام بینایی در جنین 
منشأً می‌گیرد. لایه رنگدانه‌دار نزدیک مشیمیه پرعروق 
قرار دارد. لابه عصبی شبکیه ضخیم تر است. 
سلول‌حای ان یتلوم رتدالهدار لایه شیک هدفه قمستی از 
سد خونی - شبکیه می‌باشند؛ نورهای پراک‌نده را جذب 
نموده. ۱۱- سیس رتیفال را بازسازی کرده. صفحات ريخته 
شده از سلول‌های استوانه‌ای را فاگوسیت نموده و از 
سلول‌های اسنوانه‌ای و مخروطی پشتیبانی می‌کند. 
سلول‌های استوانه‌ای گیرنده نوری هستند که شدت نور را 
با قطعه خارجی کوتاه استوانه‌ای شکل خود تشخیص 
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متصل می‌شود که شاخه‌ای از عصب برای متس ۱ 


خاص را تحریک می‌کند. تکانه‌های عصبی در مغز به 
عنوان صدا تفسیر می‌شود. کاشت حلزون. حس شنوایی 
طبیعی را برنمی‌گر داند. اما می‌تواند دامنه‌ای از اصوات 
را ایجاد نماید که برای شخص امکان فهم سخن را 
فراهم می‌آورد. 


می‌دهند. سلول‌های مخروطی با تعداد کمتر دارای بخش 
خارجی مخروطی شکل است و گیرنده رنگ‌های پایه‌ای 
(نور با طول موج‌های مختلف) است. 

سلول‌های استوانه‌ای توده‌ای از صفحات غشاءدار دارند 
که در غشای آنها ردوپسین متصل به رتینال وجود دارد. 

فوتون‌های نور ۱۱- سیس رتینال را به ال- ترانس رتینال 
تبدیل نموده و بساعث می‌شوند ردوپسین رتیتال 
(عط01620۳1) آزاد کند و باعت فعال شدن پروتئین 6 
ترانسدوسین و در نتیجه ایجاد تکانه عصبی می‌شود. 

در شبکیه عصبی. لابه سلول‌های استوانه‌ای و 
مخروطی (81) به لایه اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار نزدیکتر ۱ 
است و مجاور لایه هسته‌دار خارجی (](01)) که دارای جسم 
سلولی این فتورسپتورها است قرار دارد. 

لایه مشبک خارجی (0۴1) شامل اکسون قتورسیتورها 
است که با انواع نورون‌هایی که جسم سلولی آنها در سآلا] است 
سیناپس برقرار می‌کنند. 

۶ آکسون سلول‌های رال( در لابه مشبک داخلی (/31) با 
نورون‌های گانگلیونی سیناپس برقرار نموده و نورون‌های 
گانگلیونی آکسون‌های خود را از طریق لایه رشته عصبی به 
عصب بینایی می‌فرستد (عصب بینایی را تشکیل می‌دهد). 

»_ پلک توسط ملتحمه پوشیده شده است. ملتحمه اپی‌تلیوم 
مطبق استوانه‌ای است که حاوی سلول گابلت می‌باشد. 
ملتحمه بخش جلویی صلبیه را می‌پوشاند و با اپی تلیوم قرنیه 
می‌پیوندد. 

ده اشقی به‌طور پیوسعه یگ لاية اشگی قولید رده که از 
طریق مجاری دستگاه اشکی به حفره بینی تخلیه می‌شود. 


گوس 

مجرای گوش خارجی در مکان پرده صماخ پایان می‌یابد و 
مخاط آن دارای غدد چربی و سرومن است که ماده ضد 
میکروبی به نام سرومن را می‌سازد. 

حفره صماخی گوش میانی از طریق لوله شنواسی 
(استاش) به حلق بینی باز می‌شود. 


در حفره صماخی سه استخوانچه گوش (چکشی. سندائی و 
رکابی) با هم مفصل شده‌اند و پرده صماخ را به پرده بیضی در 
دیواره گوش داخلی متصل می‌کنند. 

گوش داخلی دارای لابیرنت غشایی حاوی اندو لنف است. 
لابیرنت غشایی توسط لابیرنت استخوانسی در استخوان 
گیجگاهی که حاوی پری‌لنف است. در بر گرفته می‌شود. 
لاب یرنت غشایی یک دهلیز مرکزی دو قسمتی دارد: 
آتریکول که به سة مجرای نیم‌داانسهای محصل است و 
ساکول که به مجرای حلزونی ار تباط دارد. 

دیوارة آتر تکول و سا گول.هر گدام دارای اناجیه‌ای. خیم 
شده است که ماکو لا نام دارد. ماکولا دارای سلول‌های موبی 
و سلول پشتیبان است. سلول‌های مویی با اعصاب حسی 
سیناپس برقرار می‌کند. 

دسته‌ای از مژه‌های ثابت محکم به نام استرئوسیلیا و یک 
مزه متحرک با قوام به نام کینوسیلیوم از رأس هر سلول 
مویی به خارج برآمده شده و توسط ماتریکس ژل‌مانندی با 
کریستال‌هایی از مواد معدنی به نام اتولیت در بر گرفته شده 
است. 

حرکات سر باعث حرکت اندولنف و پرده اتولیتیک شده و 
ساختارهای رأسی با قوام سلول مویی را خم کرده با دپلاریزه 
نمودن آنها تولید پیام عصبی می‌کنند. 
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کدام مورد از اجزای قرنیه ضخیم تر است؟ 

الف) اپی تلیوم قرنیه 

ب) استروما 

چ‌( عشا دسمه 

د) غشای بومن 

ه) اندو تلیوم قرنیه 

کدام توضیح درباره فیبرهای عدسی دقیق‌تر است؟ 

الف) فیبروبلاست‌های کاملاً تمایزيافته هستند 

ب) از کلاژن نوع 1 تخصص‌افته تشکیل شده‌اند 

ج) از سلول‌های اپی‌تلیال مشتق شده‌اند که پروتئین 
کریستالین را تولید می‌کنند 

د) از کلاژن نوع ]11 تشکیل شده‌اند 

ه) منشأً جنینی آنها مشابه شبکیه عصبی است 

کدام ساختار قدامی‌ترین بخش لاه عروقی چشم می‌باشد؟ 


الف) جسم مژگانی 
ب) قرنیه 

ج) عداسی 

د) عنبیه 


ه) الباف آویزان‌کننده 
کدام سلول‌ها سیگنال‌های بینایی را از شبکیه به مغز ارسال 
می‌کند؟ 


ل 
ه ۲ ه 1 
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۰ هر مجرای نیم‌دایره‌ای با زاویه ٩۰‏ درجه نسبت به دیگری 
قرار گرفته است و دارای یک نساحیه آمسپولا انتهایی با 
ضخیم‌شدگی به نام ستیغ آمپولار است. ستیغ امپولار 
سلول‌های مویی دارد که در تماس با کو پولا قرار دارد. 

حرکت سر اندولنف و مژه ثابت سلول مویی را در اتریکول. 
ساکول و مجاری نیم‌دایره‌ای جابجا نموده و با همدیگر 
علائمی را ایجاد می‌نمایند که در حس تعادل نقش دارد. 

مجرای حلزونی بخش میانی (نردبان میانی) حلزون است 
که بین دو بخش بلندتر حاوی پری‌لنف یعنی نسردبان 
صماخی و دهلیزی قرار دارد. 

در طول مجرای حلزونی؛ پرده بازیلار از ارگان مارییچی کور تی 
پشتیبانی می‌کند. این بخش سلول‌های مویی بزرگی دارد 
که با رشته‌های حسی عصب مغزی ۸ ار تباط برقرار می‌کند. 

حلزون ۲-۵ ردیف سلول موبی خارجی دارد. مژه‌های ثابت 
این سلول‌ها در پسرده تکستوریال ژل‌مانند فرو می‌رود. 
سلول‌های مویی داخلی یک ردیف هستند که اعصاب 
بیشتری را دریافت می‌کنند. 

امواج صوتی از طریق استخوانچه‌ها به پرده بیضی رسیده و 
موج فشار را در پری لنف حلزون ایجاد می‌کنند که پرده 
بازیلار و اندام کورتی را جابجا نموده و باعث ایجاد پیام 
عصبی می‌شود که در مغز به عنوان صدا تفسیر می‌شود. 


الف) سلول‌های دوقطبی 
ب) سلول‌های آماکرین 
ج) سلول‌هایگانگلیونی 
د) سلول‌های افقی 
ه) سلول‌های مولر 
۵ سلول‌های اپی‌تلیالاندام کورتی توسط کدام ساختار زیر 
حمایت می‌شوند؟ 
الف) لیمبوس مارپیچی 
ب) عشای تکتوریال 
ج) غشای دهلیزی 
د) غشای قاعده‌ای 
ه) رباط مارپیچی 
۶ کدام ساختار زیر درگوش میانی قرار دارد؟ 
الف) لابیرنت 
ب) مودیولوس (ستونک) 
ج) پری‌لنف 
د) دستگاه دهلیزی 
ه) استخوانجه‌ها 
۷ کدام ساختار در حلزون از نظر ساختار و عملکرد مشابه کویولا 
کر ماع فیمعایاسک؟ 
الف) پرده تکتوریال 


ب) سلول‌های پیلار 

ج) تونل داخلی 

د) ساکول 

ه) گانگلیون مارپیچی 

زن ۴۷ ساله‌ای به دنبال کاهش دید در شب و مکان‌های 
تاریک در ۲ تا ۴ سال گذشته به یک چشم‌پزشک مراجعه کرده 
متا وی به سختی می‌تواند در اتاق‌های تاریک و سینما راه 
برود. او رانندگی در شب را کنار گذاشته و اظهار می‌کند هنگام 
رفتن از مکان‌های روشن به تاریک زمان تطابق چشم‌هایش 
طولانی تر شده است. او همچنین ادعا می‌کند که در طول روز 
دید تونل‌مانند دارد و مرتبا به لوازم خانه برخورد می‌کند. 
تاریخچه خانوادگی نشان می‌دهد که پدرش هم همین مشکل 
را داشته است. در این بیماری جهش یک نقطه‌ای در ژن 
رودوپسین منجر به اختلال در انتقال پیام می‌شود. انتقال پیام 
بینایی در سلول‌های آ سیب‌دیده شامل کدام است؟ 

الف) غیرفعال‌سازی فسفودی‌استراز 

ب) افزایش سطح 01۷۳ 

ج) تبدیل ال - ترانس رتینال به ۱۱- سیس -رتینال 

د) بسته شدن کانال‌های "۵ 

ه) دپلاریزاسیون غشای سلول 


٩‏ هنگام معاینه یک مرد ۵۵ ساله مشخص شد فشار داخل کره 


چشم وی بیش از 112 ۴۰۲۳۳۰ می‌باشد و احتمال دارد جریان 


۵ ۸۱۳ و 0 2و نز ار ۱ مج 


۷۳0 چچووزجب 


مایع در داخل چشم فرد مسدود شده باشد. احتمالاً کدام 
ساختار در این تشخیص دچار انسداد شده است؟ 

الف) جسم مشیمیه 

ب) عروق دیسک بینایی 

ج) محل اتصال اتاقف قعامی و غاقی در مردمنگ 

د) لایه مشیمیه 

ه) شبکه ترابکولار 


1 در جریان مسابقه بوکس. گوش راست مبارز ۳۳ ساله مورد 


حالت تهوع. استفراغ. وزوز گوش و احساس پرشدگی گوش 
می‌باشد. سرگیجه وی با فعالیت تشدید شده و هنگام 
استراحت کمتر می‌شود. شنوایی او مقداری کمتر بلاق آنشستته, 
علایم با سرفه. عطسه, بادکردن بینی و تقلای زیاد شدیدتر 
می‌شوند. بیماری وی «فیستول پری‌لنفی» تشخیص داده شد 
که به مایع پری لنف اجازه نشت می‌دهد. مایع پریلنف به‌طور 
معمول در کدام ساختار زیر یافت می‌شود؟ 

الف) نردبان میانی 

ب) نردبان تیمپانیک 

ج) مجاری نیمدایره 

د) ساکول 

ه) اوتریکول 


صممه 


هماتوکسیلین و انوزین (1182) 

مسماتوکسیلین مناطقی از سلول را که از لحاظ 
ما کرومولکول‌های باز و فیلیک غنی هستند مانند (۸( با 
۸() به رنگ آفین مایل به بنفش در می‌آورند. این 
زگ میزی شایع‌ترین روش برای نشان دادن هسته سلول‌ها 
و سیتوپلاسم غنی از شبکه آندوپلاسمی خشن می‌باشد. 
مسعمو لا ه‌ماتوگسیلین برای ایجاد گشراست استفاده 
می‌شود ائنوزین یک رنگ اسیدی است که به 
ما کرومولکول‌های بازی مانند کلاژن و اغلب پروتلین‌های 
سیتوپلاسمیک خصوصاً از نوع میتوکندری‌ها متصل 
می‌شود. رنگ ائوزین نواحی غنی از چنین ساختارها را به 
رنگ قرمز مایل به صورتی درمی‌آورد. برش‌های عرضی آن 
دسته از بافت‌هایی که ساختارهای آنها به رنگ‌های بنفش 
پررنگ و صورتی درآمده است با روش رنگ‌آمیزی 
شلده‌ایك. 


پاراروزانیلین - تولوئیدین بلو 

(۳۲) عتاظ ءهصنلتباه]-عصنانصهعهه:ع۳ 

با این روش رنگ‌آمیزی کروماتین به رنگ ارغوانی پررنگ و 
سیتوپلاسم و کلاژن به رنگ بنفش کم‌رنگ‌تر درمی‌آید. این 
رنگ نسبت به هماتوکسیلین - ائوزین نفوذپذیری آسان‌تری 
به برش‌های پلاستیک می‌دهد و در اینجا در ابتدا برش‌ها با 
اکریلیک رزین قالب‌گیری شده و جهت نشان دادن بهتر 
ساختارهای بافتی و جزئیات سلول استفاده می‌شود. 
کولوئیاین بلو هم‌چنین جهت افتراق اجزاء مختلف سلولی: 
خصوصا دانه‌های سیتوپلاسمیک استفاده می‌شود. 


تری‌کروم مالوری ۲۳6۲۵۴۶ بوبمااه]۷ 

این پروسه ترکیبی جهت رنگ‌آمیزی نمونه‌ها به کار گرفته 
می‌شود. در نتیجه رنگ‌آمیزی هسته‌ها بنفش, سیتوپلاسم 
کراتین و گلبول‌های قرمز به رنگ قرمز درخشان يا نارنجی 
دیده می‌شوند و کلاژن به رنگ آبی کم‌رنگ يا درخشان در 
می‌اید. اين نوع رنگ‌آمیزی برای نشان دادن ذرات مفید 
درون سلول و رگ‌های خونی کوچک بافت همبند به کار 


۱ رنگ امیزی‌میک روسکوپ نوری 


می‌رود. رنگ‌های مشابه دیگر مانند تری‌کروم ماسون و تری 
کرم‌گمری. نتایج قابل مقایسه‌ای با همین روش دارند جز 
اینکه کلاژن به رنگ آبی -سبز یا سبز در می‌آید. 


پیکرو - سیریوس - هماتوکسیلین (۳5۲1) 
صنان<۲۱۵8۵۵۱0-عب رن و-ممزط 

رنگ قرمز سیریوس در یک محلول اسید پیکریک موجب 
می‌شود که کلاژن قرمز و سیتوپلاسم بنفش کم‌رنگ یا 
صورتی با هسته بنفش, دیده شود در صورتی که اول با 
هماتوکسیلین رنگ شده باشد. در زیر میکروسکوپ پلاریزه 
کلاژنی که با رنگ‌آمیزی پیکرو - سیریوس رنگ گرفته به 
صورت قرمز و با واکنش دوگانه مشخص می‌شود. 


وا کنش پریودیک اسید - شیف (۴۸5) 

«من‌۵ع۲ ۸60-5۶۲ :۲۲:00 

این پروسه هیستوشیمیایی رنگ‌آمیزی جهت بخش‌های 
کربوهیدراتی سلول است که به رنگ قرمز (صورتی مایل به 
ارغوانی پررنگ) درمی‌آیند. رنگ‌آمیزی ۳۸5 به‌طور معمول 
برای نشان دادن سلول‌هایی که پر از گرانول‌های موسین. 
تجمعات گلیکوژنی یا گلیکوکالیکس هستند استفاده 


می‌سود. 


رنگ‌آمیزی رایت -گیمسا 52هن-)طون:۱۷ 
دو رنگ‌آمیزی مشابه وجود دارد که به صورت گسترش 
سلول‌های خونی و نیز اسمیر مغز استخوان فیکس شده 
برای دیدن انواع سلول‌های خونی مورد استفاده قرار 
می‌گیرد.گانولهای داخل گلبولهای سفید. تمایلافترقی 
به اجزاء این رنگ نشان می‌دهند. در این رنگ‌آمیزی هسته 
بنفش و گلبول‌های قرمز به صورت یک‌نواخت به رنگ 
صورتی يا نارنجی متمایل به صورتی دیده می‌شود. 


رنگ‌آمیزی طلایا نفره 
عونه5 6010 0۲ منز 
این رنگ‌آمیزی با استفاده از نمک‌های طلا یا نقره برای نشاد 


۶۵۷ «( 


دادن ساختارهای فیلامانی در نورون‌ها و رشته‌های 
رتیکولین (کلاژن نوع 111) استفاده می‌شود. با تزریق چنین 
مواد فلزی در این روش فیلامانت‌ها به رنگ قهوه‌ای تیره یا 
سیاه درمی‌آیند. بعضی از این رنگ‌آمیزی‌ها با روش‌های 
ایمونوهیستوشیمیایی جایگزین شده‌اند. 


رنک‌امیزی برای الاستین 

صناعها۴ ۲۲ عصنهنه 

کلازن ابداع شده امه بیش تر ساختارهایی که غنی از 
الاستین هستند به رنگ قهوه‌ای یا ارغوانی درمی‌آیند. 
نسمونه‌ای از این رنگ‌آمیزی‌ها 610 ۲60۲ )۱۷۷26۲ 
0 آلد نیدفوشین و رنگ اورسئین می‌باشند. 


رنگ‌آمیزی لییید 4نونا ۲0۲ عمنح5 
وفتی آماده‌سازی ویژه جهت نگه‌داری لیپید سلول‌ها 
ضسسوونت مسی‌گیرةه ازجمله برش‌های ان‌جمادی. 


رنگ‌آمیزی‌های لیپوفیلیک جهت نشان دادن قطرات چربی 
و میلین استفاده می‌شود. استفاده از رنگ سودان سیاه و 
چربی 0 160 جهت ساختارهای غنی از لیپید پيشنهاد 
می‌شود. تترا ا کسید اسمیوم (استمیک اسید) که برای فیکس 
کردن استفاده می‌شود به دلیل اتصال به اسیدهای 
چرب غیر اشباع به ماده سیاهی کاهش می‌یابد و همچنین 
برای نشان دادن لیپیدها ازجمله میلین و غشای سلول به کار 


می‌رود. 


رنگ‌های متداول دیگر 

تعداد زیادی از روش‌های رنگ‌آمیزی بازی آنیلین شامل 
آزورس. کرزیل بنفش. آبی کرزیل درخشان. آبی تند اما 
و سبز کم‌رنگ وجود دارند که برای دوام درخشان کردن 
بخش‌های مختلف سلولی و خارج سلولی در برش‌های 
پارافینی مصرف می‌شوند. خیلی از این رنگ‌آمیزی‌ها ابتدا 
در صنعت نساجی استفاده شده است. 


و ۳9 


نما یه 


مه 


آب مروارید. ۶۲۷ 

آیاندیس, ۱۳۶۳ ۱۳۶۴ ۴۱۳ 
آپلازی. ۳۵۸ 

۳۱۴ ۸۴ ۰۵٩ آپوپتوز.‎ 

آپوکرین, ۶۱۰ 

آترزی. ۵۸۵ 

۲٩۱ آترواسکلروز.‎ 

آتروفی التهایی واژن. ۶۰۷ 
آتروماز. ۲٩۱‏ 

آدرنولکود یستروفی نوزادی, ۶۱ 
ادنوئید. ۳۶۴ 

آدنوکارسینوما. ۱۲۵. ۰۴۱۴ ۴۶۸ 
آدنوو یروس, ۳۵۵ 

ادنوهیپوفیز. ۵۲۳ 

آرایش ۰+۲ ۱۱۰ 

آر تریت روما توئید. ۲۰۷ 
آرتیفکت, ۲۷ 

آزواسپرمی, ۸۲ 

۱ 


سپیراسیون مغز استخوان, ۳۴۱ 


یر 
ستر مخاط ۱۰۰ 


ستروسایتوما, ۶۸ 


ستروسیت پرو تویلاسمی. ۲۲۸ 


ستروسیت رشته‌ای. ۲۲۸ 


ستروسیتوما, ۲۳۲۸ 
سم» ۴۵۶ 


سم برونشی» ۳۳۱ 
سیب آلوئولی عتتج, ۴۶۰ 
سیب مخاط مری. ۳۹۴ 


سینوس, ۴۲۲ 


ات ات ات ۱ 


سینوس کبدی, ۴۳۹ 
اغوز. ۶۰۹ 

آفت‌های مکرر دهانی, ۳۸۴ 
آکروزوم, 2۶۲ 

آکروزین, ۵۶۲. ۵۹۴ 
آکرومگالی. ۵۲٩‏ 

آکسونم. ۶۱ 

اکنه. ۱۲۰ 

اکنه ولکاریتن: ۴۳۹۰ 
آکوآپورین. ۵۱۴ 
آگرافزارسیج‌نا: ۳۶۳۴ 
آلبومین, ۳۱۰ 
آلپشیسه::۳۱۷۸ 
آلدوسترون ۰۵۱۱ ۰۵۱۲ ۵۳۴ 


آلسین بلو, ۱۲ 


آلفا- آمیلاز, ۴۲۴, ۴۲۷ 
آلفا و بتا گلوبولین‌ها, ۳۱۰ 
آلوئول‌های دندانی. ۳۸۸ 
آمبولی. ۲۸۷ 

آمپولار. ۶۴۷ 

آمفیزم. ۴۶۶ 

آملوبلاست‌ها, ۳۹۱ 
آملوژنین. ۳٩۱‏ 

آمتورن: ۶۰۰۱ 

آنافیلاکسی, ۳۲۱ 
آنافیلاکسیس, ۳۲۱ 

آنتروم. ۵۸۵ 

انتی‌بادی‌های چنددودمانی. ۲۳ 
آنتید یور تیک هورمون. ۵۳۰ 
آنتی‌زن ویزه پروستات. ۵۷۰ 
آنتی‌هیستامین‌ها, ۴۲۱ 
آندومتر بوز, ۵۹۸ 

آنزیم پیسینوژن» ۴۰۰ 

آنزيم کیناز زنجیره سبک میوزین, 
۳۷۳ 

نژ یوپوئیتین‌هاء ۲۸۷ 

نزیو تانسینوژن, ۵۱۲ 


آنو یو تانسین ]۰ ۵۱۲ 

آنو یو تانسین ]1, ۵۱۲ 
آنفلواتزاء ۳۴۶ 

آنمی پرنیسیوز, ۳۹۵ 
آنوریسم» ۰۱۴۸ ۲٩۱‏ 

اوز ینوفیلیا, ۳۱٩‏ 

اپونیکیوم» ۴۸۸ 

اپی‌بلاست. ۶۰۱ 

اپی تلیالی شدن, ۴۹۴ 

اپی تلیوم اتصالی, ۳۹۴ 

اپی تلیوم اسپرم‌ساز, ۵۵۶ 
اپی تلیوم بویایی, ۰۴۴۶ ۴۴۸ 
اپی تلیوم ترانز یشنال, ۱۱۴ 
اپی‌تلیوم تنفسی, ۲۲۶ 

اپی تلیوم زایا, ۵۵۶ 

اپی تلیوم ساده, ۱۱۲ 

ایی تلبوم سطحی (زایا)» ۵۷۹٩‏ 
اپی تلیوم سنگفرشی مطبق, ۶۱۷ 
اپی تلیوم عدسی, ۶۲۶ 

اپی تلیوم مطبق» ۱۱۲ 

اپی تلیوم مطبق کاذب, ۱۱۴ 
اپی تلیوم‌های پوشاننده, ۱۱۲ 
اپی تلیوم‌های ترشحی یا غددی» 
۱۲ 


آپی‌فیز مغزی, ۵۴۶ 
ایی‌کارد. ۲۸۴ 

اپی‌گلوت, ۴۵۰ 

آپی‌میز یوم, ۲۵۵ 
آپی‌نفرین, ۴۵۶ ۵۳۶ 
آپی‌نوریوم» ۲۳۴ 

اتاقک خلفی, ۶۱۶ 
اتاقک قدامی, ۶۱۶ 
اتریکول, ۶۴۲ ۶۴۳ 
اتصالات چسبندگی, ۲۶۹ 
اتصالات چسینده ۱۰۲ 
اتصالات دسموزومی, ۲۶۹ 
اتصالات رأسی, ۶۳۵ 
اتصالات سوراخ‌دار, ۱۹۰ 
اتصالات لنگری» ۱۰۲ 
اتصالات محکم. ۱۰۴ 
اتصالات منفذداری, ۲۷۰ 
اتصال رکتوم به مقعد. ۴۱۵ 
اتصال سوراخ‌دار؛ ۱۰۲ 
اتصال عصبی ‏ عضلانی. ۲۶۲ 
اتصال محکم» ۱۰۲ 
اتواسکلروز. ۶۵۱ 

اتوراد یوگرافی. ۳۰ 
اتوفاژی. ۵۵ 

اتوفاگوزوم. ۰۵۳ ۵۵ 
اتوکرین. ۰۱۲۱ ۵۲۱ 
اتوکونیا, ۶۴۴ 

اتولیت, ۶۴۴ 

اتونومیک, ۲۲۰ 

اثر جریان متقابل, ۵۱۰ 
اجسام آئورتیک, ۲٩۹۱‏ 
اجسام آپویتوتیک, ۹۵ 
اجسام آرناسیاء ۵۴۷ 
اجسام آمیلاسه, ۵۷۱ 
اجسام باقیمانده, ۵۴ 
اجسام ترشحی عصبی, ۵۳۰ 
اجسام تیفه‌ای, ۴۶۳ 
اجسام غاری. ۵۷۳ 
اجام کارو تید. ۲٩۱‏ 
اجسام متراکم. ۲۷۲ 
اجسام نیسل, ۲۲۰ 
اجسام هرینگ, ۵۳۰ 
اختلالات انعقادی, ۴۳۷ 


اختلالات تکثیری مغز استخوان. 


۳۴۰ 


» ۶۵۹ « 


اختلالات در خونریزی. ۳۳۷ 
اختلال جذب. ۴۰۶ 

اختلال خودایمنی. ۲۶۵ 
اختلال نعوظ. ۵۷۴ 

ادم, ۱ ۴۵۱ 

ادنوزین تری فسفات. ۵۶ 
ادوانتیس, ۲۸۹, ۰۳۸۳ ۶۰۵ 
ارائه کننده آنتی‌ژن, ۳۴۷ 
ارغوان بینایی. ۶۳۴ 
آرکیتیس. ۵۶۵ 

ارگان کور تی. ۶۴۸ 

ارگان مارپیچی. ۶۴۸ 
ارگان‌های تاندونی گلژی. ۲۶۸ 
ار یتروبلاست بازوفیل. ۳۳۵ 
اریتروپوئز. ۱۳۲۹ ۳۳۵ 
اریتروپویتین, ۳۳۵ ۴۹۷ 
آریتروسیت. ۳۰۹ 
اریتروسیتوز. ۳۱۱ 

آزبین‌رفتن کامل صداء. ۴۵۱ 
اسپرما توژنز. ۵۵۸ 
اسپرماتوسیت انوید. ۵۵۸ 
اسپرما توسیت‌های اولیه. ۵۵۸ 
اسپرما توگونی. ۵۵۸ 

اسپرما توگونی‌های نوع ش ۵۵۸ 
اسیرما توگونی‌های نوع 3 ۵۵۸ 
اسپرما تید. ۵۵۸ 

اسپرمیوژنز, ۰۵۵۸ ۵۶۲ 
اسپکترین, ۳۱۳ 

اسیلومگالی. ۳۷۴ 

استنا توز. ۴۳۸ 

استئا توهبا تیت. ۴۳۸ 
استتوئید. ۱۸۸ 

استئوارتریت» ۱۷۵ 
استئوبلاست‌ها: ۰۱۸۵ ۱۸۷ 
استلوپتروزیس. ۱٩۱‏ 

۱٩۳ استئوبروز.‎ 

استئوژنز ناکامل, ۴۷ 
استئوسارکوما, ۱۸۹ 
استئوسیت‌هاء ۰۱۸۵ ۱۹۰ 
استئوکلاست‌ها. ۰۱۸۵ ۰۱٩۱‏ ۳۲۳ 
استئوکلسین, ۱۸۸ 
استئومالاسی. ۱۹۶, ۲۰۳ 
استلون. ۱۹۵ 
استئونکتین, ۱٩۳‏ 

استافیلوکوک طلایی. ۶۳۷ 


استخوان آلوئولار. ۳۹۲ 

استخوان آلونولی. ۳۹۳ 

استخوان اسفنجی. ۱٩۳‏ 

استخوان تیغه‌ای. ۱۹۴ 
استخوانجه‌های شنوایی. ۶۳۰ 
استخوان درهم بافته. ۱۹۴ 
استخوان‌سازی اولیه. ۲۰۰ 
استخوان‌سازی انویه. ۲۰۰ 
استخوان‌سازی داخل غشایی. ۱۹۷ 
استخوان‌سازی داخل غضروفی. 
۱۹۷ 

استخوان‌سازی معیوب, ۱۹۸ 
استخوان متراکم. .۱٩۳‏ ۱۹۴ 

استر توسیلیا. ۱۰۹ 

استراحت بطن‌ها (د یاستول), ۲۹۱ 
استرپتوکوکوس نومونیا. ۳۴۶ 
استرس‌های مکاتیکی, ۱۹۱ 
استروما: ۶۱۷ 

استرهای موم. ۴۸۸ 

استیگما. ۵۸۷ 

استیل کولین استراز, ۲۶۲ 
اسفتکتر پیلور. ۴۰۴ 

اسفنکتر خارجی, ۵۱۷ 

سفنکتر مقعدی خارجی. ۴۱۶ 

اسفنکتر مقعدی داخلی. ۴۱۶ 

اسکرو توم. ۵۵۴ 

سکلت ایا ۶ 

اسکلت قلبی, ۲۸۴ 

اسکوالن. ۴۸۸ 

اسیتیس فیبروز سیستیک. ۱۹۶ 
اسید کلر ید یک. ۳۹۶ 

اسیدهای آلی. ۳۴۶ 

اسیدهای صفراوی. ۴۳۵ 

اسید هیالورونیک, ۱۴۹ 

اعضای لنفاری. ۳۴۵ 

اعضای لنفاوی اولیه. ۳۴۵ 
اعضای لنفاوی ثانویه. ۳۴۵ 
اعضاء لنفاوی اولیه (مرکزی). ۳۵۳ 
اعضاء لنفاوی ثانو یه (محیطی). 
۳۵۳ 
افزایش ادرار. ۵۳۰ 
افزایش تغننگی» ۵۳۰ 
افوژن برده جنب. ۴۶۸ 
اکتین. ۶۴ ۲۵۹ 


اکسی توسین. ۵۳۰ 
کش تتینگ:, بب۷ 
اکلودین. ۱۰۴ 
اگرکان. ۱۵۰ ۱۷۵ 
اگزوزوم. ۴۱ 
اگزوسرویکس, ۶۰۵ 
اگزوسیتوز, ۴۰ 
الاستاز, ۱۴۸ 
لااسعیک, :۱۱۳ 
لااستین؛ ۱۴۰ 
التهاب آلرژیک دستگاه گوارش, 
۳۳۱ 
لتهاب پر بودونتال. ۳٩۱‏ 
لتهاب تاندون, ۱۵۸ 
لتهاب حاد. ۳۲۳ 
لتهاب حاد اپی‌دیديم. ۵۶۵ 
التهاب حلق, ۳۸۹ 
التهاب کبد یا هپا تیت ۴۳۸ 
التهاب گوش داخلی, ۶۴۷ 
التهاب لثه. ۳۹۱ 
التهاب لوزه. ۳۶۲ ۲۸۹ 
التهاب مخاط بینی. ۳۲۱ 
التهاب مزمن پروستات. ۵۷۱ 
التهاب ملتحمه. ۳۲۱ 
التهاب موضعی تیرونید. ۵۴۴ 
التهاب موضعی یا دیور تیکولیت. 
۳۷ 
الکترولیت. ۳۱۰ 
الکلیسم؛ ۴۳۸ 
امپر بوبلاست, ۶۰۰ 
املاح صفراری. ۴۳۵ 
امواج فشار. ۶۵۱ 
انتقال سیگنال به روش اندوکرین. 
۱۳۱ 
انتقال نور. ۶۳۵ 
انتیما. ۲۸۸ 
ان‌حنای ن‌امنظم قرنیه با 
آستگنا تسین ۵ 
اندام مارپیچی کُرتی, ۶۴۲ 
اندام مینایی. ۳۹۱ 
اندو تلیوم, ۲۸۳ ۱۲۸۶ ۶۱۷ 
اندو تلیوم مویرگی. ۲۳۸ 


۱٩۳ ۱۸۷ اندوستئوم,‎ 


اندوسیتوز, ۳۶ 

اندوسیتوز با واسطه گیرنده. ۳۷ 
ان‌دوسیتوز تیروگلوبولین یددار 
شتلاه ۵۲۳ 

انشعابات جانبی, ۲۲۱ 

انشعابگاه انتهایی. ۲۲۱ 

انعقاد خون. ۳۲۶ 


انفارکتوس کلیه, ۵۱۰ 

انقباض بطن‌ها (سیستول), ۲۹۱ 
انکرین» ۳۱۳ 

و تیتیس مدیاء ۶۵۱ 

آورو تلیوم, ۱۱۴ 

اوره, ۴۳۱ 

اولیگواسپرمی, ۵۶۳ 

رلن جسم قطبی, ۵۸۷ 
اووسیت تانویه. ۵۸۷ 

ایسکمی, ۲۷۲ 

آسسوی: 89 

ایلتوم. ۴۰۴ 

ایمپالس عصبی, ۰۲۱۶ ۲۲۲ 
ایمنی اکتسایی: ۳۴۵: ۳۴۶ 
ایمنی ذاتی. ۵ ۳۳۶ 

ایمنی غیرفعال, ۳۴۹ 

ایمنی هومورال, ۳۵۸ 
ای‌مونوسیتوشیمی غیرمستقیم 
(راست)» ۲۴ 

ایمونوسیتوشیمی مشیم (چپ). 
۳۴ 

ایموتوگلوبلین‌ها. ۳۴۹ 
ایمونوهیستوشیمی. ۲۳ 
اینترفاز. ۸٩‏ 

اینترفرون, ۳۴۶ 

اینترلوکین. ۰۲۸۷ ۳۴۸ 
اینتگرین, ۰۱۳۱ ۱۵۲ 

اینفاند یبولوم, ۵۲۳ 

۵۸٩ اینهیبین.‎ 

بارداری نابه‌جا (لوله‌ای), ۵٩۳۴‏ 
بازگرداندن کانالیت, ۶۴۸ 
باژوفیل‌ها: ۳٩۴‏ ۳۷۰ 

بازوی ضخیم صعودی قوس هنله, 
۰ 

بازوی نازک صعودی. ۵۱۰ 
بازوی نازک نزولی, ۵۱۰ 
بازیابی ر تینال. ۶۲۹ 

بافت اسکار. ۱۳۴, ۴۹۴ 

بالق جر ۱۵۳ 

بات چربی سین ۱۳9 

بافت چربی قهوه‌ای, ۱۶۳ 

افت ر تیگولر, ۱۵۸ 

بافت زبرجلنش, ۳۷ 

بافت گرانوله, ۴۹۴ 

بافت‌های لنفاوی وابسته به مخاط, 
۳۳۶ 

بافت همبند, ۲۸۷ 

بافت همپند سست. ۱۵۴ 

بافت همبند متراکم منظم, ۱۵۷ 
بافت همبند متراکم نامنظم. ۱۵۷ 


باکتری پروپیونی‌با کتر یوم. ۱۲۰ 
بتا- لیبو ترویین. ۵۲۷ 

بخشن بیتابیتی, ۵۲۳ 2۷۸ 
بخش توبرال, ۵۲۳ 

بخش دیستال, ۸۵۲۳ ۵۲۵ 
بخش عصبی. ۵۲۳ 

بخش لوله‌ای. ۵۲۸ 

بخش مرکزی لکه زرد. ۶۳۵ 
برآمدگی‌های سفید یا لوکوپلاکیا, 
۳۸۹ 

برانگیختنی, ۲۱۶ 

برداشت طحال. ۳۷۵ 

برداشت لخته, ۳۲۶ 

برداشتن پستان» ۶۱۱ 

برفک دهان. ۳۸۹ 

پرونش اولیه. ۴۵۳ 

برونش ثانویه. ۴۵۳ 
برونش‌های الث. ۴۵۲ 
برونش‌های لوبی, ۴۵۳ 
پرونشیت. ۴۳۴۹ 

برونشیول, ۴۵۳ 

برونشیول انتهایی, ۴۵۳ 
برونشیول تنفسی. ۴۵۶ 
برونشیول‌ها. ۳۵۳ 
برونشیول‌های انتهایی, ۴۵۵ 
برونشیولی برون‌ریز, ۴۵۵ 
برونشیولیت انسدادی, ۴۵۵ 
برونکواسپاسم. ۴۵۶ 

بستر خارج‌سلولی. ۱۷۳ 

بستر ناخن. ۴۸۸ 

بسترهای مویرگی. ۲۹۶ 

بستن وله رحم. ۵٩۴‏ 

بطن‌های راست و چپ. ۲۸۳ 
بلاستوسیست, ۶۰۰ 

بلاستومر ۳۱, ۶۰۰ 

بن‌بست هیپوفیزی. ۵۲۳ 
انتیری ۴۱۵ 

بهبود زخم‌های جلدی, ۴۹۳ 
بی‌حس‌کننده‌های موضعی, ۲۲۲ 
بی‌رنگ شدن, ۶۳۵ 
بیلی‌روبین؛ ۴۳۵ 

بیماری آتلکتازی, ۴۵۷ 
بیماری آدیسون, ۶ 

بیماری آلزایس, ۵۶, ۲۳۰ 
بیماری استخوان شکننده, ۱۹۸ 
ازی بارگیشسويي ۲۷۰ 
بیماری پلی‌کیستیک کلیوی. ۵۰۰ 
بیماری حرکت, ۶۳۷ 

بیماری ژیگالتیسی ۳:۷ 
تیعاری سلياک سل ۳۶ 


بیماری سیروز؛ ۳۳۷ 

بیباری شناگاسی: ۳۸۴ 

بیماری صرع میوکولونیک همراه با 
فیبرهای خشن, ۵۷ 

بیماری کبد جرب ۳۳۸ 

بیماری کرون, ۴۱۲ 

بیماری کمبود گنلیکو پزو تین ط1 
۳۳۷ 

بیماری ما تریکس استخوان, ۲۰۳ 
بیماری ومو توراکس. ۴۶۸ 
بیماری هانتینگتون, ۵۶ 
بیماری‌های پر بودونتال. ۳۹۱ 
بیماری‌های تاول‌زا, ۱۰۶ 
بیماری‌های کبدی مزمن. ۴۲۸ 
بیماری‌های گلومرولی, ۵۰۰ 
بیماری هیرشپرونگ, ۳۸۴ 
پاپیلا. ۰۱۰۰ ۱۳۸۵ ۴۷۱ 
پاپیلاهای برگی‌شکل. ۳۸۵ 

پا پیلاهای جامی‌شکل. ۳۸۶ 

با پیلاهای قارچی‌شکل. ۳۸۵ 
پاپیلاهای نخی‌شکل. ۳۸۵ 

پا پیلای کلیه, ۴۹۸ 

پاراکرین, ۰۱۲۱ ۵۲۱ 

بارا کور تکس. ۳۶۶ 
باراگانگلیون: ۳۹۰۱ 

٩٩ پارانشیم.‎ 

پاسخ ایمنی با واسطه سلول, ۳۵۵ 
پاسخ ایمنی موضعی, ۲۸۶ 
پاکلی تاکسل. ۶۴ 

پالپ دندانی, ۲۸۸ 

پالپ سفید. ۳۷۱ 

پالپ طحالی. ۳۷۱ 

پالپ قرمزء ۳۷۱ 

پانکراتیت حاد؛ ۴۲۸ 
پانکراتیت مزمن, ۴۲۸ 
پانکراس, ۴۲۵ 

پاهای دور عروقی, ۲۲۸ 

پایانه آزاد عصبی, ۴۸۴ 
پیتیدهای ضد میکروبی. ۴۵۵ 
پیسین. ۳۹۵ 

پیسین فعال. ۴۰۰ 

پتانسیل استراحت. ۲۲۲ 
پتانسیل عمل, ۰.۲۱۶ ۲۲۲, ۲۶۲ 
پتانسیل عمل عضلانی. ۲۶۲ 
پدیده انتقال نور. ۶۳۵ 
پدیکول (پایک). ۵۰۲ 

پرا کسیذازء ۲۲ 

پراکی‌زوم. ۱۳۳۷ 

پرده باز یلار. ۶۴۸ 

پرده تکتوریال. ۶۵۱ 


پرده جنب, ۴۶۷ 

پرده دهلیزی, ۶۴۸ 

پرده صماخ, ۶۳۹ 

پرزهای اولیه. ۶۰۴ 
پرزهای ثالت. ۶۰۳ 
پرزهای ثانویه. ۶۰۳ 
پرزهای عنکبو تیه, ۲۳۵ 
پرستین, ۶۵۲ 

پرفورین؛ ۳۵۵ 

پرکاری پاراتیروئید. ۵۳۶ 
پرکاری تیروئید. ۵۴۴ 
پرلکان ۱۰۱ 

پروالاستاز, ۴۲۷ 

پرو بلاکت‌ها: ۳۴۱ 

پرو تثاز, ۴۲۷ 

پرو تلین اسیدی رشته‌ای گلیال. 
۶۸ ۳۳۷ 

پرو لین اصلی بازی. ۳۱۹ 
پروتلین باند ۳ ۳۱۳ 
پروتئین تأئو. ۲۳۰ 

پرو ین فریتین, ۴۳۱ 

پرو تئین ش ۲۳ 

پروتئین متصل‌شونده به آندروژن, 
۶۴ 

پرو تلین‌های پلاسمایی, ۴۳۱ 
پسروتین‌های خلال غشایی 
جندگذری» ۳۵ 

پرو تئین‌های محیطی, ۳۵ 
یرو تلین‌های مکمل. ۱۳۲۱ 
پرو تلین‌های مو تور. ۶۲ 
پروتامین. ۵۶۲ 

پرو توانکوژن» ۸۸ 

پسرو توزوآی تریپانوزوم کروزی. 
۳۸۴ 

پروفیلین. ۶۳ 

پروکلاژن. ۱۴۲ 

پروکلاژن پپتیداز. ۱۴۳ 
پروکلاژن زنجیره آلفا, ۱۴۲ 
پرومونوسیت. ۳۴۰ 
پرومیلوسیت. ۳۳۷ 
پرونوکلئوس مادهء ۵٩۴‏ 
پرونوکلئوس نر, ۵۹۴ 

پره اد یپوسیت‌هاء ۱۶۷ 
پره‌پوس. ۵۷۴ 

پره‌های بینی؛ ۴۴۵ 
پری‌سیت. ۲۹۹ 

پری‌کارد. ۲۸۴ 

پریکار بون, ۲۱۷ 

پری‌کندر یوم. ۰۱۷۳ ۱۷۸ 
پری‌لنف, ۶۳۴۲ 


پری‌متر یوم [( 

پری‌میز بوم؛ ۲۵۵ 

پری‌نوریوم, ۲۳۳ 

پر یودونتیوم, ۳۹۲ 

پر یودیک اسید - شیف, ۱۲ 
پر یوستنوم. ۰۱۸۷ ۱۱۳ 
پسوریازیس, ۴۷۵ 

پلاسما سل‌هاء ۰۱۳۲ ۰۱۳۹ ۳۵۸ 
پاانسسین: ۳۷۴ 

پلاکوگلوبین؛ ۱۰۶ 

پلاک‌های پی‌یر, ۳۶۳ ۴۱۰ 
پلاک‌های فیبری - چربی. ۲٩۱‏ 
پلاک‌های نورونی» ۲۳۰ 
پلورزی» ۴۶۸ 

پلور یت. ۴۶۸ 

بای یآ 

پلی‌ر یبوزوم» ۴۳ 

پلی‌زوم. ۴۴ 

پلی‌سایتمی. ۳۱۱ 

پمفیگوئید بولوز. ۳۸۱ 
پمفیگوس ولگاریس, ۱۰۶ 
پنجره‌های بیضی و گرد. ۶۴۰ 
پندرین. ۵۴۴ 

پورپورای ترومبوسیتوپنیک. ۳۴۲ 
بورین» ۵۷ 

پوست شل. ۴۸۲ 

پوست ضخیم. ۳۷۳ 

پوست نازک. ۴۷۳ 

پوسته فولیکولی. ۵۸۳ 

پرسطلا خارچی, 5/۳ 

پوستة داخلی» ۵۸۴ 

پوشش اپی‌تلیالی. ۳۸۲ 
پوشش هسته. ۷۷ 

پولیپ‌های آدنوما توس, ۴۱۴ 
پیاز انتهای کروز. ۴۸۳ 

پیاز مو. ۴۸۳ 

سای وی 1۴ 
پیام‌رسانی پاراکرین؛ ۴۲ 
پیام‌رسانی درون‌ریز. ۴۲ 
پیام‌رسانی ژوکستاکرین» ۴۲ 
وتان ایس 7۳ 
پیتوسیت. ۵۲۰ 

پیرچشمی, ۶۲۷ 

پیشایراه, ۸۵۱۴ ۵۱۷ ۵۶۵ 
پیشابراه آلتی. ۵۷۲ 

پیشابراه اسفنجی, ۵۱۷ 
پیشابراه پروستاتی, ۸۵۱۷ ۵۶۷ 
پیشایراه غشایی, ۵۱۷ 

بیش پوست؛ ۵۷۴ 
پیش‌عاج. ۳۸۹ 


پیلور. ۳۹۵ 

پیلونفریت. ۵۱۵ 

پینوسیتوز, ۳۷ 

پینه الوسیت‌ها. ۵۲۶ ۱ 
پیوند اتوگرافت. ۳۵۳ 

پیوند ایزوگرافت, ۳۵۳ 

بیوند کلیه. ۵۰۸ 

پیوند گزنوگرافت ۳۵۳ 

پیوندهای شریانی -وریدی, ۳۸۲ 
پیوند هموگرافت با (آلوگرافت, 
۳۵۳ 

تاج شعاعی, ۵۶۲, ۵۸۵ 
وی 2۳۷ 

تازک» ۵۶۲ 

تاژک‌ها ۶۱ 

تاندون عضلات خارج بچش‌مسی: 
2 

تاول‌های سایشی. ۴۷۴ 

تب‌خال. ۳۸۴ 

تپه اکسونی. ۲۲۱ 

٩۳ تتراد.‎ 

تتراسایکلین» ۱۹۶ 

تحمل اولیه. ۳۵۸ 

تخر یب وابسته به سن لکه, ۶۳۷ 
ترابری غشایی, ۴۰ 

اتسلوسین :۶۳۵ 

ترانین‌سیجون. ۰۳۷ ۱۲۳ 

تر دمیلینگ: ۶۳ 

ترشح آپوکرین ۱۱۸ 

ترشح تتظیم‌شده» ۴۰ 

کِ 

۱۷۰ 


ترشح سرشتی. 
ترشح مروگرین 
ترشح هولوگرین؛ ۱۱۸ 
ترموژنزریس. ۱۶۹ 
ترموژنین؛ ۱۷۰ 

ترمیم, ۱۸۰ 

ترمیم عضله قلبی, ۲۷۲ 


ترویومیوزین. ۲۵۸ 


ترو پوئین: ۲۵۸ 
تروفوبلاست, ۶۰۰ 
ترومبویو یتین, ۳۴۱ 
ترومبوس. ۷ ۳۲۶ 
ترومبوسیتوینی, ۳۴۲ 
ترومبوسیتویولژ, ۳۲٩‏ 
ترومبوسیت‌ها, ۳۲۳ 
تریاد پورتء ۴۳۱ 
تر یپانوزومیاز. ۳۸۴ 
تریپسینوژن. ۴۲۷ 
تر بزومی ۱ ٩۳‏ 
تری‌گلیر ید. ۳۳ 


تغییرات شکل بدیر ورونی. ۲۳۱ 
تکثیر نلوپلاسمیک» ۸۵ 

تکمه انتهایی. ۰۲۲۱ ۲۲۳ 
تکتیک شکست انجمادی, ۱۸ 


تنیا کولی. ۴۱۳ 
تویول رابط. ۵۱۳ 
توبولین. ۶۱ 
توبی پلاکتی, ۳۲۶ 
تورم یا ادم لتفی, ۳۰۵ 
تولرانس محیطی, ۳۵۶ 
وید ین بلوء ۱۲ 
تولیدکننده گرماء. ۱۶۹ 
تومور انو یه. ۳۶۸ 
تومور زایای سلول‌ها. ۵۵۶ 
تومور متاستازی. ۱۸۹ 
تون عروقی. ۲۸۶ 
تونوفییر یل» ۳۷۴ 
تونیکا البوژینه. ۸۵۷۹ ۵۸۷ 
تونیکا آلبوژینه. ۵۷۴ 
تونیکا واژینالیس, ۵۵۴ 
تی تین. ۲۵۹ 
تیروزیناز. ۴۷۶ 
تیروسیت‌ها. ۵۴۱ 
تیغه ار تجاعی, ۱۴۷ 
تیغه الاستیک داخلی. ۲۸۸ 
تیغه بالای کوروئیدی, ۶۱۷ 
تیغه ر تیکو لا ۱۰۱ 
تیغه مشیمیه‌ای -مویرگی, ۶۲۸ 
تیغه مویرگی - مشیمیه‌ای داخلی. 
۶۱ 
تیغ پایه. ۱۰۱ 
تیموس. ۳۵۳ 
جام‌های بینایی, ۶۱۶ 
جذب ید. ۵۲۳ 
جریان رو به جلو. ۲۲۲ 
جریان رو به عقب, ۲۲۲ 
جریان سیتوپلاسمی. ۶۶ 
جریان قاعدگی. ۶.۰ 
جزایر بانکراس, ۵۳۷ 
جزایر پانکراسی یا جزاییر 
لانگرهانس. ۴۲۵ 
جزایر سلولی. ۳۳۳ 
جزء ترشحی. ۲۳۹ 
جسم اسفنجی. ۵۷۳ 


جسم زرد. ۵٩۹۰‏ 
جسم زرد بارداری. ۵٩۱‏ 
جسم زرد قاعدگی. ۵٩۱‏ 
جسم سفید. ۵٩۱‏ 
جسم سلولی: ۲۱۷ 

جسم سلولی (پریکار یون), ۲۲۰ 
جسم قاعده‌ای, ۴۴۸ ۵۶۲ 
جسمک تیفه‌ای (یاچینی), ۴۸۴ 
جسمکگ روفینی. ۴۸۴ 
جسمک کلیوی. ۴۹۸ 
جسمک مایستر. ۴۸۴ 
جسمک‌های هاسال, ۳۶۰ 
جسم مژگانی. ۶۱۵ ۶۲۱ 
جفت. ۶۰۲ 

جفت سرراهی, ۶۰۲ 
جمع‌شدگی زخم. ۱۳۴ 
جمع‌شدگی لخته. ۳۲۶ 
جمود نعشی. ۲۶۱ 

خنب احشایی, ۴۶۷ 

جنب جداری. ۴۶۷ 
جوانه‌های چشایی, ۳۸۷ 
جاقی: ۴۳۸ 

چاتی بالفین. ۱۶۸ 

جاقی دوران کودکی. ۱۶۸ 
جاله‌های پوشش‌دار. ۳۷ 
جالة معدی. ۳۹۶ 

چربی تک حفره‌ای. ۱۶۴ 
جربی جندحفره‌ای» ۱۶۹ 
جربی قهوه‌ای, ۱۶۹ 

چشم صور تی. ۶۳۷ 
چین‌های اتصالی, ۲۶۲ 
چین‌های حلقوی, ۲۰۴ 
چین‌های دهلیزی. ۴۵۰ 
جین‌های صو تی. آزدی 
حاهیه برسیی با سواگی: 8۷ 
حاشیه مخطط ۱۰۷ 

حاشیه مخطط يا برسی, ۴۰۷ 
حاشیه مسواکی. ۱۰۷ 

حالب. ۵۱۴ 

حباب شنوایی. ۶۳۱ 
حباب‌های بینایی. ۶۱۶ 
حباب‌های عدسی, ۶۱۶ 
حرکات چرخشی. ۶۳۷ 
حساسیت روده‌ای گلو تن. ۱۰٩‏ 
حشفه ۵۷۳ 

حفرات بازجذب. ۱۹۱ 
حفرات بینی. ۴۴۵ 
حفره بالپ. ۲۸۸ 
حفره صماخی, ۶۲۰ 


حفره مفصلی. ۲۰۸ 


حلقه فیبروزی؛ ۲۰۷ 

حلقه موگانی, ۶۲۶ 

حملات خوش‌خیم سرگیجه 
وضعی, ۶۳۴۸ 

حنجره, ۴۴۹ 

خارهای دندریتی, ۲۲۱ 
عاصرت انکباز مظاعن, ۱۷ 
خال‌های گسوشتی ملانوسیتی 
خوش‌خیم. ۴۷۹ 

٩۴ ۴6۱-2 خانواده‎ 

خشکی دهان, ۴۲۱ 

خط سیمانی. ۱۹۵ 

خط عروق, ۶۴۸ 

خطوط پوستی. ۴۷۲ 

خود تحملی مرکزی, ۵۶۴ 
خوردن سلولی, ۳۶ 
خون‌سازی, ۳۲۹ 

خون مخفی مدفوع. ۴۱۵ 
خیز. ۱۵۳ 

و آمیتاسون: ۳۳ 

دانه‌های نقره. ۲۰ 

دایره دندانه‌دار, ۶۲۸ 

داینئین سیتوپلاسمی, ۶۲ 
دایشین‌های اکسونمال» ۱۱۲ 
دیلار یزاسیون غشاء. ۳۶ 
درم. ۰۴۷۱ ۴۸۱ 

درماتان سولفات» ۱۵۰ 
دریچه‌های پیش‌مویرگی, ۲۹۶ 
دستگاه اشکی دوطرفه. ۶۳۸ 
دستگاه پاراسمپاتیک, ۲۴۶ 
دستگاه تناسلی خارجی, ۶۰۷ 
دستگاه جنب گلومرولی. ۵۱۱ 
دستگاه سمپاتیک, ۲۴۶ 
دستگاه عصبی محیطی. ۳۵ 
دستگاه عصبی مرکزی, ۲۱۵ 
دستگاه گلژی. ۳۹ 

دستگاه مزه‌ای - موکوسی, ۴۵۵ 
دستگاه معدی روده‌ای» ۳۸۱ 
دسته دهلیزی بطنی. ۲۸۵ 
دسموپلا کین, ۱۰۶ 

دسموزوم, ۱۰۶ ۴۷۴ 
دسموزین. ۱۴۸ 

دسموکولین, ۱۰۶ 

دسموگلین» م 

دسمین. ۶۸ 

دسیدوا ۶۰۲ 

دسیدوای جداری, ۶۰۲ 
دسیدوای قاعده‌ای, ۶۰۲ 


دون کیسوالی, ۶:۷ 


دفتسین, ۳۴۶ :۳۰۸ 


دندان دایمی, ۳۸۸ 

دندان‌های اولیه, ۳۸۸ 

دندر یت‌ها: ۲۱۷: ۲۲۰ 

دودمان اسپرما توژنیک. ۵۵۸ 
دوربینی یا هیپرپیا, ۶۲۰ 
دورگه‌سازی درجاء ۸۳ 

دور؛ قاعدگی. ۵۹۸ 

دوک عضلانی. ۲۶۷ 

دهلیزهای راست و چپ. ۲۸۲ 
دهیدروژناز. ۲۲ 

دیابت بی‌مزه, ۵۲۰ 

دیابت شیرین» ۵۳۹ 

دیایدز. ۳۱۴ 

دیافراگم. ۴۶۸ 

دیافراگم ادراری - تناسلی. ۵۷۲ 
دیافراگم‌های شکاف, ۵۰۲ 
دیافیز. ۱۹۴ 

دی‌پالبول فستفانیدیل رانی: 
۳۶۴ 

دیپلوئه, ۱۹۴ 

دیپلوئید. ۸۳ 

دیسپلازی ایی تلیوم گردنی, ۶۰۵ 
دیس‌پلازی سلولی. ۴۳۷ 
دیستروفی عضلانی دوشن ۲۶۸ 
دیستروفین. ۲۶۸ 

دیسک بینایی. ۶۳۴ 

دیسک رویانی دو لایه‌ای. ۶۰۱ 
دیسک غشایی. ۶۳۲۴ 
دیسک‌های بین مهره‌ای, ۲۰۷ 
دیس‌کینزی مر ای اولیه. ۴۴٩‏ 
دیسک ‏ ۲۵۷ 

دتفسیتن ۳۸۶۰ 

دیور تیکولوز. ۴۱۷ 
دیوسلول‌های جندهسته‌ای, ۱۳۵ 
دی‌هیدرو تستوسترون. ۵۵۲ 

۱ دی‌هیدروکسی ویتامین 123 
۳۹۷۲ 

ذخیره‌سازی گلوکزء ۴۳۱ 

ققیر ساوی نی ی ۴۲۷ 
ذخیره آهن, ۴۳۱ 

ذر: شناسا بی‌کننده سیگنال. ۴۶ 
رادیکال‌های آزاد. ۶۲۹ 
راست‌روده. ۴۱۳ 

راشیتیسم. ۲۰۳ 

رایستر. ۶۴۸ 

رباط دور دندانی. ۳۹۲ 
رباط‌های دور دندانی. ۳۸۹ 
رتیکولار. ۱۴۰ 


رتینال, ۶۲۹ ۶۳۵ 


رشته‌های آویزان‌ک‌ننده عدسی» 
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رشته‌های الاستیک, ۱۴۷ 
رشته‌های یس عقده‌ای, ۲۴۶ 
رشته‌های پورکنژ. ۲۸۶ 
رشته‌های پیش عقده‌ای. ۲۴۶ 
رشته‌های ر تیکولر. ۱۴۶ 
رشته‌های ر تیکولریا اندومیز یوم؛ 
۳۳ 

رشته‌های سوراخ‌کننده, ۱۹۳ 
رشته‌های شارپی. ۱۹۳ 
رشته‌های عدسی, ۶۲۶ 
رشته‌های عصبی میلینه. ۲۴۰ 
رشته‌های عضلانی. ۲۵۳ 
رشته‌های عضله صاف. ۲۸۷ 
رشد بیتابینی» ۱۷۹ 

رشد سطحی, ۱۷۹ 

رشد نلوبلاستیک. ۸۵ 
رفلکس دفع شیر. ۶۱۱ 
رگ‌زایی. ۲۸۷ 

رگ شیری, ۴۰۶ 

رگ‌های لنفاوی آوران. ۳۶۴ 
رگهای لنفاوی وایران. ۳۶۴ 
رگ‌های لنفی. ۳۰۴ 
رگ‌های مستقیم. ۵۰۰ 
رگ‌های هیالوئید. ۶۱۶ 
رگه‌های چربی, ۲٩۱‏ 

رنین. ۴۹۷ 

رودوسین. ۶۳۳۴ 

رودة بزرگ. ۴۱۳ 

روگاء ۳۹۶ 

رولو. ۳۱۳ 

ریبوزوم. ۴۴ 

ریتم سیرکادین, ۶۳۵ 
ریزرگ‌ها. ۰۲۸۱ ۲۹۳ 
ریزش موضعی موهاء ۴۸۸ 
ریشه مو. ۴۸۵ 

ريشه ناخن. ۴۸۸ 

زائده آملوبلاستی. ۳٩۱‏ 
زائده اولیه. ۵۰۲ 

زائده ثانویه, ۵۰۲ 

زائده تامز. ۳۹۱ 

زبان. ۳۸۵ 

زجاجیه. ۶۱۶ ۶۲۷ 

زخم معده. ۱۰۵ 

زخم‌های سرد. ۳۸۴ 
زلالیه ۶۱۶ ۶۲۲ 

زنجیره له ۳۴۹ 

زوائد ادنتوبلاستی. ۳۸۹ 
زوائد مزگانی, ۶۲۲ 


زونول مزگانی, ۶۲۲ 

زیر مخاط. ۳۸۲ 

رف تزگی: ۵۲۴ 

ژله وار تون. ۱۵۹ 

ژوزنوم» ۴۰۴ 

ژوکستا کر ین ۰۳۳۲ ۵۲۱ 
ژیگانتیسم. ۵۲٩‏ 

سابیخورال ۲۳۴ 

ساخت تیروگلوبولین, ۵۴۳ 
سارگویلاسم, ۲۵۳ 
سارکولما: ۲۵۳ 

سارکومر. ۲۵۷ 

ساقه اتصالی. ۶۳۴ 

ساقه مو. ۴۸۵ 

ساکول, ۶۴۲ ۶۴۳ 
سالیتژیت. ۵۹۴ 

۸٩ سانترومر.‎ 

سانتر بول, ۶۲ 

سبوم. ۴۸۸ 

سپتوم بینی. ۴۳۶ 

سپتوم یا دیواره بین آلوئولی. ۴۶۱ 
ستونک. ۶۳۴۲ 

ستون‌های کلیوی. ۴۹۸ 
ستون‌های مقعدی, ۴۱۶ 
ستیغ آمپولی, ۶۳۲ ۶۳۷ 
ستیغ ایلیاک. ۳۴۱ 

ستیغ عصبی. ۲۱۷ 
ستیغ‌های آپی‌درمی. ۴۷۱ 
سخت شامه. ۲۳۴ 

سد خونی - بیضه‌ای, ۵۶۴ 
سد خونی - تیموسی. ۳۵۹ 
سد خونی - شبکیه‌ای, ۶۲۹ 
ما جنس هون ۳۱۳ 
سد خونی هوایی. ۴۶۱ 

سد قشری -مرکزی. ۲۶۰ 
سدهای فیز یکی. ۳۴۶ 
سرحد ناهموار. ۱٩۹۱‏ 
سرخوردگی: ۳۰۸ 

سرطان, ۸۵ 

سرطان پانکراس, ۴۲۵ 
سرطان پروستات. ۵۷۲ 
سرطان پستان. ۶۱۱ 
سرطان ریه, ۴۶۸ 

سرظان سلول‌های ستگفرشی, ۶:۷ 
سرطان کولون -رکتوم. ۴۱۴ 
سرطان گردن رحم, ۶۰۵ 
سرطان مثانه. ۵۱۷ 

سرطان مجرایی تهاجمی, ۶۱۱ 
سرطان‌های ریه, ۴۵۵ 
سرفه؛ ۴۵۲ 


سرفه‌های خشک. ۲۵۲ 

سرفه‌های خلطی. ۴۵۳ 

سرگیجه. ۶۴۶ 

سروتونین» ۴۰۰ 

سروزء ۳۸۳ ۳۰۳ 

سروزی: ۱۲۰ 

سرومن. ۶۳۹ 

سرین پرو تنازهاء ۱۳۷ 

سکر تین. ۴۲۸ 

سکوع» ۳۱۳ 

سگمان خارجی, ۶۳۲ 

سگمنت برونشی -ریوی, ۴۵۲ 
سول اریستروبلاست 
ار توکروما توفیل, ۳۳۵ 
سول ارس تروبلاست 
ی گروما تفیل ۳۳۵ 

سلول اصلی, ۵۱۴ 

سلول باند. ۳۳۷ 

سلول بلند استوانه‌ای, ٩٩‏ 

سلول بنیادی, ٩۰‏ 

سلول بنیادی خون‌ساز پر توان, ۳۳۰ 
سلول پارافولیکولر. ۵۴۲ 

سلیل پرواو ی وباش بر ۳۳۵ 

سلول پس‌سیناسی. ۲۲۳ 

لول میتی ستانسی: ۲۷۲۳ 

سلول جامی‌شکل, ۱۱۶ 

سلول حلقه انگشتری, ۱۶۵ 

سلول ر تیکولوسیت. ۳۳۵ 

سلول زایای بدوی, ۵۸۰ 

سلول سنگفرشی کو تاه ۹٩‏ 

سلول لانگرهانس, ۴۷۳ 

سلول مرکل. ۰۴۷۳ ۴۸۳ 

سلول مکعبی, ۹٩‏ 

سلول 0 ۵۴۲ 

سلول‌های 1 یاور. ۳۵۶ 
سلول‌های آروتتفین, ۴۰۰ 
سلول‌های آلوئولی نوع [. ۴۶۲ 
سلول‌های آلوتولی نوع آ1. ۲۶۳ 
سآول‌های ایاتدیتی: ۲۳ 
سلول‌های اپی تلیالی تیموس. ۳۵۹ 
سلول‌های اجدادی, ۵۶۰ 
سلول‌های اجدادی استخوانی, ۱۹۳ 
سلول‌های ادوانتیس, ۳۳۳ 
سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن, ۳۴۵ 
سلول‌های استخوان‌زا, ۱۸۵ 
سلول‌های استرومال. ۳۳۳ 
سلول‌های استوانه‌ای, ۶۳۳ 
سلول‌های استوانه‌ای مزکدار. ۴۴۶ 
سلول‌های اصلی یا زیموژنیک, 
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سلول‌های اقماری. ۰۲۴۶ ۲۵۴. 
۳۷۵ 

سلول‌های انسترواندوکرین. ۴۰۰. 
۴۳۰۸ 

سلول‌های انتروکرومافین, ۲۰۰ 
سلول‌های اندو تلیال, ۲۹۷ 

سلول‌های اندو تلیال مویرگی. ۴۶۲ 
سلول‌های انگشتی. ۶۵۱ 

سلول‌های ایتو, ۴۳۲ 

سلول‌های بنیادی, ۰۳۸۷ ۳۹۶ 

سلول‌های بتیادی جنداستعدادی. 
۱۳۲ 

سلول‌های بنیادی کید. ۴۳۹ 
سلول‌های بیضی. ۴۳۹ 

سلول‌های بینابینی, ۵۱۴ 
سلول‌های پادار, ۵۰۲ 

سلول‌های پانت. ۳۰۸ 

سلول‌های پشتییان, ۳۸۷ ۴۴۹ 
سلول‌های پوششی استخوانی, ۱۸۸ 
سلول‌های پیش‌ساز. ۳۳۰ 
سلول‌های پلار. ۶۵۱ 

سلول‌های ترافس مرش ۵1 
سلول‌های تیره: ۴۹۰ 

سناول‌های جامی, ۴۰(۸: ۴۳۶ 
سلول‌های جامی‌شکل. ۴۰۵ 
سلول‌های جداری. ۴۳۰۰ 
و 
سلول‌های چتری. ۵۱۵ 

سلول‌های چشایی. ۲۸۷ 
سلول‌های داخل دوکی. ۲۶۷ 
سلول‌های دسیدوایی» ۶۰۱ 
سلول‌های دندریتی فولیکولی, ۳۵۷ 
سلول‌های دندریتیکی, ۳۵۳ 
سلول‌های رتیکولار فیبروبلاستی: 
وژهی 

سلول‌های ر تیکولر. ۳۳۳ 
سلول‌های روشن. ۴۹۰ 

سلول‌های ستاره‌ای. ۴۳۱ 
سلول‌های ستاره‌ای شکل کبدی. 
۳۳۲ 

سلول‌های سر تولی؛ ۰۵۵۸ ۵۶۳ 
سلول‌های سرطانی مستانتاتیک. 
۳۶۸ 

سلول‌های سروزی: ۴۲۲ 
وول‌های سبیوویال شبه 
ماکروفاژی, ۲۰۸ 

سلول‌های سینوویال فیبروبلاستی؛ 
۳۰۹ 

سلول‌های عوآن: ۳۱ ۳۳۵ 
سلول‌های غباری. ۴۶۵ 


سلول‌های قاعده‌ای, ۰۴۴۷ ۴۴۹ 
سلول‌های قمری گانگلیون‌ها. ۲۳۲ 
سلول‌های کرومافین. ۵۳۶ 
سلول‌های کشنده ذاتی. ۳۴۶ 
سلول‌های کف آلود. ۲٩۱‏ 
سلول‌های کوپفر. ۴۳۱ 

سلول‌های کولچیتسکی. ۴۴۶ 
سلول‌های گرانول‌دار کوچک, ۴۴۶ 
سلول‌های گرانول‌دار کوچک 
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سلول‌های گلوموس, ۲٩۳‏ 
سلول‌های گلیال, ۲۱۵ 

ساول‌های لاسیس. ۵۱۲ 
سلول‌های لامسه اپی تلیالی» ۴۸۰ 
ل‌های لانگرهانس. ۴۷۹ 
ل‌های لایدیگ. ۵۵۳ 

ل‌های لنفوئید. ۳۳۰ 

ل‌های لو تئیتی پوسته‌ای. ۵٩۱‏ 
ل‌های لو تئینی گرانولوزا. ۵٩۱‏ 
ل‌های ظ خاطره‌ای, ۳۵۸ 
ل‌های مخروطی. ۶۳۴ 

ل‌های مرکز آسینی, ۴۲۷ 
ل‌های مرکل. ۴۸۰ 

ل‌های مزانژیال. ۵۰۵ 

ل‌های مزّه‌دار ۵٩۳‏ 
سلول‌های مواکی: ۴۴۶ 
سلول‌های موکوسی. ۴۲۲ 
سلول‌های موکوسی سطحی, ۳۹۶ 
سلول‌های موکوسی گردن. ۳۹۹ 
سلول‌های مولر. ۶۰۹ 

سلول‌های مویی, ۶۳۲ 

سلول‌های مو یی خارجی. ۶0۵۰ 
سلول‌های مویی داخلی, ۶۵۰ 
سلول‌های میلوئید. ۳۳۰ 


۳۳ 


سلول‌های میواپی تلیال. ۰۱۲۰ 


۲ ۴۹۰ ۶۲۳ 
سلول‌های میویید. ۵۵۶ 
سلول‌های نارسایی قلبی, ۴۶۶ 
سلول‌های ت), ۴۰۰ 

سلول‌های ۷ ۴۰۸ 
سلول‌های ۲ تنظیم‌کننده, ۳۵۶ 
سلول‌های ۲ یاور, ۳۵۵ 
سلو 
تط 


ل هدف. ۳۲ 


ل ]۰۷ ۳۶۴ 


سم‌زدایی. ۰ ۴۵۵ 


سنتروزوم, ۶۲ 

سندرم امبولی چربی. ۴۶۰ 
سندرم اهلرز - دانلوس. ۴۸۲ 
سندرم تخمدان بلی‌کستی, ۵۸۳ 


سندرم داون. ٩۴‏ 


سندرم دی‌ژرژ. ۳۵۸ 

سندرم زجر تنفسی بزرگسالان. 
۴۶۰ 

سندرم زجر تنفسی نوزادان, ۴۶۵ 
سندرم سان‌فیلییو, ۱۵۲ 

سندرم کار تاژنر. ۰۱۱۲ ۴۴۹ 
سندرم کشنده 2611/686۲ ۶۱ 
سندرم کلاین فلتر. ۸۲ 

سندرم مارفان؛ ۱۳۸ 


سندرم مرک‌های بدون تحرکگ. 


۱۲ 
سندرم مورکیو, ۱۵۲ 

سندرم هاتتر, ۱۵۲ 

سندرم هورلر؛ ۱۵۲ 

سنگ‌های رنگدانه‌دار, ۴۴۲ 
سنگ‌های صفراوی, ۴۴۱ 
سنگ‌های کلسترول, ۴۴۲ 
سنگ‌های کلیه, ۵۱۴ 

سوراخ رأسی, ۳۸۹ 

سوراخ مرکزی, ۲۳۳ 

سورفا کتانت. ۴۵۵ 
سورفاکتانت ریوی. ۴۶۴ 
سوزش سردل, ۳۹۴ 

سوقل قلبی, ۲۸۶ 

سوماتو تروبین. ۱۷۸ 
سوماتیک. ۲۲۰ 

سیالوره. ۴۲۲ 

سیاهرگ‌های پیجک‌انند. ۵۵۴ 
سیتو تروفوبلاست, ۶۰۱ 

سیتور تیکولوم. ۳۵۹ 

سیتوکین. ۳۴۸ 

۸٩ سیتوکینز.‎ 

سیتوکینز یس. ۶۶ 

سیتوکین‌ها, ۰۱۳۷ ۳۱۴ 
سپرزوق. ۴۷۸ 

سیستنین دی‌سولفید. ۱۳۳ 
سیسترن‌های انتهایی. ۲۵۹ 
سیستم انترواندوگرین منتشر, 
۴۴۷ 

سیستم ایمنی. ۳۴۵ 

سیستم پورت. ۲۹۶ 

سیستم پورت هیپوتالاموسی - 
هیپوفیزی, ۵۲۴ 

سیستم رگ‌های لنفاوی: ۲۸۱ 
سیستم عروق خونی. ۲۸۱ 
سیستم عصبی انتر یک. ۳۸۳ 
سیستم عصبی خودکار. ۲۴۶ 
خک هستته آ: ۱۳۲۳ 

سییستم ینس جروقن: ۸۸ 


سیستم کانالیکولار باز. ۳۲۴ 
سیستم لوله‌ای متراگم. ۳۳۴ 
سیستم مرحله‌بندی. ۳۶۸ 
سیستم هاورس, ۱۹۵ 

سیستم هدایتی قلب. ۲۸۵ 
سپیسخیته ۵1۷ 

سیکلوسپورین» ۳۵۳ 

سیکلین, ۸۷ 
سیگموئیدوسکوپی» ۴۳۱۵ 
سیلدنافیل, ۵۷۴ 

سیعان: ۳۸۸ ۷۹۲ 

سیمفیز یس ۲۰۷ 

تابن ۲ ۷۹۷ 

سیناپس تحریکی» ۲۲۴ 
سیناپس مهاری. ۲۲۴ 

سین دسموز. ۲۰۷ 

سین‌سیتیو تروفوبلاست. ۶۰۱ 
سین‌سی تیوم اسپرما توژنی, ۵۶۱ 
سینوزوئید. ۲۹۸ 
سینتوزوئیدهای خونی. ۳۷۱ 
سینوزوئیدهای طحالی» ۳۷۲ 
سینوزیت. ۴۴۹ 

سینوس زیر کپسول. ۳۶۶ 
سینوس وریدی صلبیه, ۶۲۱ 
سینوس‌های اطراف بینی. ۴۴۹ 
سینوس‌های ترایکولار. ۳۶۶ 
سینوس‌های شیری, ۶۰۸ 
سیتوس‌های قشری: ۳۶۶ 
سینوس‌های کارو تید. ۲٩۱‏ 
سینوس‌های مرکزی, ۳۶۷ 
شاخص‌های انتی‌ژنیک, ۳۴۸ 
شبکه اندوپلاسمی خشن. ۴۵ 
شبکه اندوپلاسمی صاف. ۴۸ 
شبکه بیضه. ۵۵۶ ۵۶۵ 

شبکه تیغه‌ای, ۶۲۱ 

شبکه ريشه مو. ۴۸۴ 

شبکه زیر پاپیلا. ۴۸۲ 

شبکه زیرمخاطی, ۳۸۳۲ 

شبکه سارکوپلاسمی؛ ۲۵۳: ۲۵۹ 
شبکه عصبی زیرمخاطی, ۴۰۸ 
شبکه عصبی میانتر یک يا اورباخ» 
۸۲ ۳۱۰ 

شبکه کوروئید. ۲۳۸ 

شبکه مایستر. ۴۰۸ 

شبکه مویرگی دور لوله‌ای. ۵۰۰ 
شبکه وریدی پیجک‌مانند. ۵۶۷ 
شبکه هدایتی زیر اندوکاردی؛ 
۲۳/۸۵ 

شبکیه, ۶۱۵ ۶۲۷ 

شبکیه عصبی. ۶۲۹ 


شبکیه عصبی پشتیبانی, ۶۲۹ 
شتاب خطی, ۶۴۴ 

شریانچه وابران, ۵۰۰ 
شریانچه‌های اوران کوچک, ۵.۰ 
شر بانچه‌های قلم‌مویی. ۳۷۲ 
شر یانچه‌های مرکزی. ۳۷۱ 
شریان کبدی, ۴۳۰ 

شریان کلیوی. ۵۰۰ 
شریان‌های بین لبولی. ۵۰۰ 
شریان‌های بین لوبی. ۵۰۰ 
شریان‌های ترابکولار» ۳۷۱ 
شریان‌های قوسی. ۵۰۰ 
شریان‌های مارپیچی, ۰۵۷۴ ۵۹۶ 
شریان‌های مستقیم. ۵۹۶ 
شریان‌های هدایتی, ۲۹۰ 
شکاف سیناپسی, ۲۲۴ ۲۶۲ 
شکاف گلوت. ۴۵۱ 

شکاف میلین, ۲۳۱ 
شکاف‌های گرهی, ۲۴۲ 
شکستگی استخوان, ۲۰۵ 
شکل یذ یری عصبی, ۲۴۹ 
شوک آنافیلاکتیک, ۱۳۸ 
شیار کورونید. ۶۱۶ 

شیار لثه‌ای, ۳۹۴ 

شیپور استاش. ۶۴۰ 
شیلومیکرون. ۱۶۵ ۴۰۸ 
صفحات بینابینی. ۲۵۳ 

صفحه اپی‌فیزی, ۲۰۰ 

صفحه عصبی, ۲۱۶ 

صفحه محرکه انتهایی. ۲۶۲ 
صفحه ناخن. ۴۸۸ 

صفراء ۴۳۰ 

صلبیه. ۶۱۵ ۶۱۷ 

طاسی. ۴۸۸ 

طبقه خاردار. ۳۷۴ 

طبقه دانه‌دار ۴۷۴ 

طبقه زایا. ۴۷۴ 

طبقه شاخی, ۴۷۵ 

طبقه شفاف, ۴۷۵ 

طبقه قاعده‌ای. ۴۷۳ 

طبل گوش, ۶۴۰ 

طحال. ۳۷۱ 

طناب‌های خون‌ساز. ۳۳۳ 
طناب‌های طحالی» ۳۷۱ 
طناب‌های طحالی (بیلروت). ۳۷۲ 
طناب‌های مرکزی. ۳۶۷ 
طناب‌های و تری, ۲۸۴ 

عدسی داخل چشمی آکریلیک, 
۶۲۷ 

عصب بینایی, ۶۱۵, ۶۱۶ ۶۲۹ 


عضلات بین‌دنده‌ای خارجی. ۳۶۸ 
عضله احشابی» ۲۷۳ 

عضله اسفنکتر مردمک. ۶۲۵ 
عضله اسکلتی. ۲۵۳ 

عضله اسکلتی یا مخطط. ۲۵۴ 
عضله دتروسوره 2۷ 

تاه راس کفده بو ۲۸۶ 
له صاف: ۷۵۳ ۲۷۲ 

عضله صوتی. ۴۵۱ 

عضله قلبی, ۲۵۳ 

عضله گشادکننده مردمک. ۶۲۳ 
عضله مخاطی, ۱۳۸۲ ۳۹۹ 
عضله موگانی. ۶۲۲ 

عضنلة ترا کفالیسی: ۴۵۲ 
عفونت پیشابراه. ۵۱۷ 

عفونت گونوره. ۵۶۵ 

عفونت مجاری ادراری. ۵۱۷ 
عفونت ویروسی اوریون. ۴۲۱ 
جقفه ساتویی 26۷۲ 

عقده لنفاوی و طحال. ۳۵۳ 
عقده مارپیچی, ۶۳۴۲ ۶۵۱ 
عقده‌های لنفاوی دیده‌بان. ۳۶۸ 
عقیمی مردان. ۵۶۳ 

عنبیه, ۶۱۵ ۶۱۶ ۶۲۱ ۶۲۴ 
عنکبو تیه. ۲۳۴ 

غدد اشکی, ۶۳۷ 

غدد برون‌ریز. ۱۱۶ 

غدد بزاقی سروزی. ۳۸۶ 

غدد بزرگ وستیبولی (بارتولن), 
۶۶ 

غدد بناگوشی, ۴۲۱ 

غدد بناگوشی یا پارو تید. ۴۲۴ 
غدد بویایی (بومن)؛ ۴۳۴۹ 

غدد پاراتیروئید. ۵۳۴۴ 

غدد پستانی. ۶۰۸ 

غدد پیازی - پیشابراهی, ۵۶۸ 
لش( 

غدد پیشابراهی. ۵۷۳ 

غدد پیلوریک. ار 

غدد تارسال. ۶۰۳۷ 

غدد تحت فکی, ۰۴۲۱ ۴۲۵ 
غدد تک‌سلولی, ۱۱۶ 

غدد توبولو آسینار, ۴۲۵ 

عغدد درونریز, ۱۱۷ 

غدد دوازدهه یا برون ۴۱۰ 
غدد روده‌ای, ۰۴۰۶ ۴۱۴ 

غدد زیرزبانی, ۴۲۵ 

غدد زیرمخاطی, ۵۷۰ 

عغدد سباسه, ۴۸۸ 

غدد سرومن. ۶۳۹ 


غدد سروموکوسی, ۱۲۰ 
غدد عرق اپوکرین. ۴۹۱ 
غدد عرق اکرین. ۴۹۰ 
غدد کاردیاک مری. ۳۹۴ 
غدد کارد یال ۴۰۴ 

غدد کوپر. ۵۷۲ 

غدد مری. ۳۹۴ 


غدد معدی. ۳۹۹ 

غدد میبومین, ۶۳۷ 

غده پروستات, ۵۶۹ 

غده پیازی پیشابراهی, ۵۷۱ 
غذه پندآل, 8۳۶ 

عداهای واتف.- تانتفارن, :۵1۵ 
غشای بومن, ۶۱۷ 

غشای پایه. ۱۰۱ 

غشای محدودکننده خلفی, ۶۱۷ 
غشای محدودکننده داخلی, ۶۳۲ 
غشای محدودکننده قدامی. ۶۱۷ 
غشاء اتولیتیک. ۶۳۴۳ 

غشاء بروک, ۶۲۱ ۶۲۸ 

غشاء بایه. ۴۸۱ 

غشاء دسمه ۶۱۷ ۶۲۰ 

غشاء سرحدی» ۳۴۲ 

ماه سین پس‌سیایسیب ۴۲۲ 
غشاء سینوویال. ۲۰۸ 

غشاء شیشهای, ۴۸۶ 

غشاء محدودکننده گلیال, ۲۲۸ 
غشاء مخاطی. ۳۸۲ 

غضروف. ۱۷۳ 

غضروف آپی‌فیزی, ۲۰۰ 
غضروف ار تجاعی, ۱۷۸ 
غضروف شفاف. ۱۷۴. ۱۹۷ 
غضروف فیبری, ۱۷۸ 

غضروف مفصلی, ۲۰۰ 

غلاف اپی تلیال ريشه. ۴۸۶ 
غلاف خارجی ريشه. ۴۸۶ 
غلاف داخلی ریشه ۴۸۶ 
غلاف میلین, ۲۴۱ 

غلاف‌های لنفاوی دور شر یانچه‌ای, 
۳۷۱ 

فئوکروموسیتومای خوش‌خیم. ۵۳۶ 
فلوملانین. ۴۷۶ 

فاسیای سطحی, ۴۳/۳۲ 

فاسیکل. ۰۲۴۳ ۲۵۵ 

فاکتور ۴ پلاکتی, ۳۲۶ 

فا کتور داخلی. 8۰ 

فاکتور رشد. ۸۷ 

فاکتور ون و یلبران؛ ۳۲۶ 

فا کتورهای رشد, ۲۸۷ 
فاکتورهای ظرفیت‌زدا, ۵۶۶ 


فاکتورهای متابولیکی, ۲۸۶ 
فاکتورهای محرک کلونی. ۳۳۲ 
فا کتورهای مکانیکی, ۲۸۶ 
فاگوزوم. ۳۷, ۳۱۸ 

فاگوسیت., ۳۴۶ 

فاگوسیتوز, ۳۶ ۳۵۲ ۵۶۴, ۶۲۹ 
فالرقیدین» ۷۳ 

فتق, ۴۱۷ 

فتق دیسک. ۲۰۸ 

فتوپسین, ۶۳۴ 

فتورسپتورهای غیربینایی, ۶۳۵ 
فرا یند دیاپدز, ۱۴۰ 

فروکتوز. ۵۶۸ 

فسفاتاز ۲۲ 

فشار اسمزی. ۱۵۳ 

فشار مبت مداوم راه هوایی. ۴۶۵ 
فشار هیدروستا تیک, ۱۵۳ 
فضاهای دور عروقی, ۲۳۵ 
فضاهای وریدی. ۵۷۴ 

فضای ادراری» ۵۰۲ 

فضای اطراف سینوزوئیدی. ۴۳۱ 
فضای جنب, ۴۶۷ 

فضای دورهسته‌ای, ۷۷ 

فضای دیس‌کبد. ۴۳۱ 

فضای زجاجیه. ۶۱۶ 

فضای زیر عنکبوتیه, ۲۳۴ 
فضای کپسولی. ۵۰۲ 

فعال‌کننده پلاسمینوژن ۳۲۶ 
فلس, ۴۷۵ 

فلورسانس. ۰۱۵ ۸۴ 

فورمین. ۶۳ 

فولیکول اولية تک‌لایه‌ای. ۵۸۳ 
فولیکول اولی چندلایه‌ای, ۵۸۳ 
فولیکول غالب. ۵۸۵ 

فولیکول مو. ۴۸۴ 

فولیکول‌های بدوی. ۵۸۲ 
فولیکول‌های تخمدانی. ۵۷۹ 
فولیکول‌های وز یکولار, ۵۸۵ 
فزتنوسی: ۲۸۵ 

فیبروئید. ۲۷۵ 

فیبروز, ۴۳۷ 

فیبروسیت. ۱۳۲ 

فیبرونکتین. ۱۵۲ 

فیبرهای استرسی. ۶۵ 

فیبرهای حلقه مژگانی, ۶۲۷ 
فیبرین, ۰۲۸۷ ۳۲۶ 


یی موه ۷ ۳۱۰ ۰۳۲۶ ۵۶۸ 


فیدبک منفی, ۵۲٩‏ 


فیلامنت‌های حدواسط. ۶۷ 
قالب‌گیری مجدد استخوان. ۱۹۵ 
قالب‌گیری مجدد استخوانی. ۱٩۱‏ 
قرنیه, ۶۱۵ ۶۱۷ 

قشر (کور تکس) آدرنال. ۵۳۲ 
قشر مخچه. ۲۳۳ 

قشر مفز. ۲۳۲۲ 

قشر می ۴۸۶ 

قطب توبولار. ۵۰۲ 

قطب زأسی, :۱ 

قطب عروقی. ۵۰۲ 

قطب قاعده‌ای, ۱۰۰ 

قطرات لیپید. ۶۹ 

قطره‌های لیپیدی, ۴۳۷. ۶۱۰ 
قطعه بین‌گره‌ای. ۲۴۲ 

قوس هنله. ۰۴۹۸ ۵۰۸ 

کاتالاز. ۶۰ 

کانتین. ۱۰۵ 

کادهر ین‌ها, ۱۰۵ 

کاردیا. ۳۹۵ 

کارسینونید. ۴۰۲ 

کارسینوما, ۰۱۲۴ ۴۵۵ 
کارسینومای سلول‌های سنگفرشی. 
۶۸ ۴۷۳۴۳ 

کارسینومای سلول‌های قاعده‌ای, 
۳۷۴ 

#السزان تارافاق یاب 
۳۶۸ 

کارسینومای کبد. ۴۳۹ 

کاروتن, ۴۷۶ 

کار یو تایپینگ, ۸۴ 

کاریو تیپ. ۸۳ 

٩۳ کاسپازها,‎ 

کاشت حلزون. ۶۵۳ 
کالمودولین. ۲۷۳ 

کالیس اصلی, ۴۹۷ 

کالیس‌های فرعی, ۳۹۷ 

کالیکر ینوژن, ۴۲۷ 

کانال ریشه ۳۸۹ 

کانال گوارشی. ۳۸۱ 

کانال مقعدی. ۴۱۵ 

کانال نیم‌دایره استخوانی. ۶۴۲ 
کانال ولکمن. ۱۹۵ 

کانال‌های اصلی. ۲۹۶ 
کانال‌های هرینگ, ۴۳۴ 
کانالیت‌ها: ۶۴۸ 

کانالیکول داخل سلولی. ۴۰۰ 
کانالیکول‌های صفراوی: ۴۳۳ 
کانالیکول‌های ظر یف, ۱۸۵ 
کاندیدا آلبیکانس: ۳۸۹ 


نمایه 


کانزنکتیر بت ۶۲۷ 

کاو ولاء ۲۷۳ 

کاهش آلبومین خون: ۴۳۷ 
کاهش تراکم استخوانی. ۱۹۱ 
کاهش تراکم مواد معدنی, ۱٩۳‏ 
کپسول بومن. ۵۰۱ 

کول عدسی, ۶۲۶ 

کپسول گلومرولی. ۵۰۱ 
کراتان سولقات. ۱۵۰ 
کراتوسیت. ۶۱۷ 
کراتوهیالن. ۴۷۳ 

کراتین کیتاز, ۲۵۹ 
کراتنلوسیت: ۴۷۲ 

کراتینه شدن, ۴۷۴ 
کراتییزه شدن. ۶۸ 
کراسینگ اوور. ٩۲‏ 
کرایوستات. ۱۳ 

کربنیک انهیدراز ۳۰۰ 
کروماتولیز, ۲۴۹ 

کروما تیدهای خواهری. ٩۳‏ 
کروماتین. ۷۷ 

۸٩ کروموزوم.‎ 

کروموفور. ۶۳۵ 
کروموگرانین, ۵۳۶ 

کریپت وزه‌ای. ۳۶۳ 

کر یپتورکید یسم. ۵۵۴ 
کریپت‌های لیبرکون. ۴۰۶ 
کری حسی - عصبی. ۶۵۳ 
کریستالین. ۶۲۶ 

کر یستاها. ۵۷ 

کلایس, ۴۶۸ 

کلا تر ین ۳۷ 

کلاژن. ۱۴۰ 

کلاژناز. ۱۴۵ 

کلازن نوع 1 ۱۰۱ 

کلاژن نوع ۰1۷ ۱۰۱ 

کلاژن نوع ۰۷11 ۱۰۱ 
کلاژن‌های ار تباطی یا لنگرگاهی, 
۱۴۲ 

کلازن‌های فیبر یلی, ۱۴۰ 
کلافه‌های نوروفیبر یلی, ۲۳۰ 
کلانز بوسیت‌هاء ۴۳۴ 
کلاهی. ۵۶۲ 
کلاهک آکروزومی. ۵۶۲ 
کلسیتر یول. ۴۲۹۷ 
کلسی تونین, ۲۰۶ 
کلونید. ۰۱۴۳ ۵۴۰ 
کلوئیدین. ۱۰۴ 
کمپلکس جاببایی: ۴۶ 
کمبلکس منافذ هسته‌ای. ۷۷ 


کمپلکس‌های فریتین, ۴۳۷ 
کم‌خونی, ۰۱٩۱‏ ۳۱۱ 

کمربند انسدادی. ۱۰۴ 
کمربند چسبندگی. ۱۰۵ 
کم‌کاری باراتیروئید. ۵۴۶ 
کم‌کلری تیروئید. ۵۳۴ 

کمو تاکسی, ۱۴۰ ۰۳۱۶ ۳۴۸ 
کموکین. ۰۳۱۷ ۳۴۸ 
کنوآستو فیک ۵9 
کندروایتین سولفات, ۱۵۰ 
کندروبلاست. ۱۷۹ 
کندروژنز. ۱۷۸ 
تیار با 1۷ 
کندروما: ۱۷۸ 

کندرونکتین, ۱۷۶ 

کوپولا. ۶۴۷ 

کوتولگی, ۴۲ 

کوتولگی هیپوفیزی, ۲۰۷ 
کو تیکول. ۴۸۸ 

کو تیکول مو. ۴۸۶ 

گوریورا ارناسیا: ۵۴۷ 

کور تکس. ۳۶۶ ۴۹۸ 

کور تکس سلولی. ۶۵ 

کور تیزول. ۵۳۴ 

کوررنگی قرمز سبز, ۶۳۴ 
کوریون. ۶۰۲ 

کرفیلین ۶۷ 

کولون. ۳۱۳ 

کولونوسکوپی, ۴۱۵ 
کولونوسیت. ۴۱۳ 
سس یی ۳9 
کوله‌سیستیت حاد یا مزمن, ۴۴۲ 
کولهلیتیاز یس ۴۴۱ 
کومدون. ۴۹۰ 

کومولوس اووفوروس. ۵۸۵ 
کونکسون. ۱۰۶ 

گونگسین» 1:۰۶ 

کهیرهای بوستی. ۳۲۱ 
اکتستخ خونر یزی‌دهنده, ۵۸۶ 
کیست های فولیکولی, ۵۸۶ 
کیسه زرده. ۳۲۹ 

کیسه‌های آلوئولی. ۴۵۸ 
کیسه‌ها يا غدد منوی. ۵۶۸ 
کیسهُ زرده, ۶۰۱ 
کیمو تر یپسینوژن, ۴۲۷ 
کیمزسن: :۳۹۵ 
کیناز وابسته به سیکلین. ۸۷ 
کینزین. ۶۲ 

کینوسیلیوم. ۶۳۳ 


گاسترین, ۳۰۰ ۵۲۱ 


گالاکتو زآمین. ۱۴۹ 

کاما گلوبولین, ۳۱۰ 

٩۲ گامت.‎ 

گانگلیون‌های داخل جداری, ۲۴۶ 
گرادیان الکتروشیمیایی. ۹ 
گرانزیم. ۳۵۵ 

گراتول آزوروقیل, ۳۱۴ 
گرانولوپوئز. ۰۳۲٩‏ ۳۳۷ 

گرانولوزا. ۵۸۳ 

گرانولومر. ۳۲۴ 

گرانول‌های آزوروفیل. ۳۳۷ 
گرانول‌های آلقا. ۳۲۵ 
گرانول‌های اختصاصی, ۳۱۴ 
گرانول‌های اختصاصی تانویه, ۳۱۷ 
گرانول‌های اولیه آزروفیل, ۳۱۶ 
گرانول‌های ترشحی» ۴۹ 
گرانول‌های تیغه‌ای, ۴۷۴ 
گرانول‌های دلتاء ۳۲۵ 
گرانول‌های زیموژن» ۴۹ 
گرانول‌های قشری. ۵۸۳ 
گرانول‌های گلیکوژن ۶۹ ۴۳۷ 
گرانول‌های لیپوفوشین, ۵۵ 
گردش خون بازء ۳۷۳ 

گردش خون برونشیال, ۴۶۶ 
گردش خون بسته. ۳۷۳ 
گزادنشی خون دوگان. ۴۳۰ 
گردش خون ریوی. ۰۲۸۱ ۴۶۶ 
گردشن خون سیستمیک. ۲۸۱ 
گرفتگی صداء ۴۵۱ 

گروه‌های ایزوژن ۱۷۶ 

گره پیشاهنگ. ۲۸۵ 

گره دهلیزی بطنی. ۲۸۵ 

گره رانویه, ۲۴۲ 

گره سینوسی دهلیزی. ۲۸۵ 

گز ینش مشبت» ۳۶۱ 

گزینش منفی. ۳۶۱ 

گل موه, ۶۳۷ 

گلوبین. ۳۳۵ 

گلوتن, ۴۰۶ 

گلوک زآمین. ۱۴۹ 

گلوکوکور تیکوئید. ۵۳۴ 
گلوکوما: ۶۲۳ 

گلوکومای حاد, ۶۲۴ 

گلوکوم با زاویه باریک, ۶۲۴ 
گلوکوم با زاو یه بسته. ۶۲۴ 
گلوکونتوژنز, ۰۴۳۱ ۴۹۷ 
گلومرول. ما 

گلومرولو اسکلروز دیابتی, ۵۰۸ 
گلومرولونفریت» ۵۰۱ 
گلیکوپرو تلین‌های بسسیار 


چسبناک, ۱۴۹ 

گلیکوز آمینوگلیکان‌ها. ۱۴۹ 
گلیکوفورین ۰۸ ۳۱۳ 
گلیکوکالیکس. ۳۴. ۴۰۷ 
گلیکولیپید. ۲۳ 

گنادو تروپین. ۵۵۳ 

گنادو تروپین جفتی انسانی. ۵٩۱‏ 
گواتر. ۵۴۲ 

گيرنده استیل‌کولین. ۲۶۲ 
گیرنده گوانین پرو تنین. ۴۲ 
گیرنده‌های آنزیمی, ۴۲ 
گیرنده‌های تله‌ای‌شکل, ۳۴۶ 
گیرنده‌های حسی, ۶۱۵ 
گیرنده‌های سطحی برای 
ایمونوگلبولین ۳ ۳۲۱ 
گیرنده‌های سلول‌های 1 ۳۵۵ 
گیرنده‌های شیمیایی. ۲۹۱ 
گیرنده‌های فشار. ۲٩۱‏ 
گیرنده‌های متصل به کانال, ۴۲ 
لابیرنت استخوانی, ۶۴۱ 
لابیرنت غشایی. ۶۴۱ 

لارنژ یت» ۴۵۱ 

لا کتوز. ۶۱۰ 

لاکوتا؛ ۰۱۷۳ ۱۸۵ ۱۹۰ 

لا کوناهای عروقی, ۵۹۶ 

لا کوتای هوشیپ. ۱٩۹۱‏ 

لاملای بینابینی. ۱۹۵ 
لامیکان, ۶۱۷ 

لامین, ۷۷ 

لامینای هسته. ۷۷ 

لامینای هسته‌ای, ۶۸ 

لامینین» ۰۱۰۱ ۱۵۱ 

لانه گزینی. ۶۰۱ 

لایه احشایی. ۰۲۸۴ ۵۰۲ 
لایه جداری. ۰۲۸۳۴ ۵۰۲ 

لایه جلدی, ۴۷۱ 

لایه حسی, ۶۱۵ 

لا یه رتیکولر» ۳۸۰۱ 

لایه رشته‌های عصبی. ۶۲۹ 
لایه رنگدانه‌دار, ۶۲۸ 

لایه زير اندوکاردی, ۲۸۳ 
لایه زیر جلدی, ۴۸۲ 

لایه سلول‌های مسحروطی و 
استوانه‌ای, ۶۲۹ 

لایه عروقی. ۶۵ 

لایه عصبی, ۶۲۸ 

لایه عضلانی. ۳۸۲ ۶۰۵ 

لایه گانگلیونیک: ۶۲۹ 

لایه لیفی, ۶۱۵ ۶۱۷ 

لایه محدودکننده خارجی؛ ۶۳۲ 


زا سا وا 


لایه مخاط. ۶۰۵ 

لایه مشبک خارجی, ۶۲۹ 
لایه مشبک داخلی. ۶۲٩‏ 
لا یه میانی» ۲۸۸ 

لا یه نازک یاپیلاری» ۴۸۱ 
لا یه هسته‌دار خارجی, ۶۲۹ 
لایه هسته‌دار داخلی, ۶۲۹ 
لا عملکردی. ۵۹۶ 

لایذ قاعده‌ای. ۵۹۶ 

یرل گیبی» ۴۳۲: ۳۳۸ 
لبول‌های پور تال, ۴۳۸ 
لیتین. ۱۶۷ 

لت‌های در یجه. ۲۸۴ 

لخته درون رگی. ۲۸۷ 
لکتین. ۲۳ 

لکو ترین» ۳۲۰ 

لکه چسبندگی. ۱۰۶ 

لکه زرد. ۶۳۵ 

لکه متراکم. ۱۱ 

لگنچه کلیوی, ۴۹۷ 
لنفادتویاتی. ۳۷۱ 
نقوپوئز, ۳۲۹ 

للفوسیت ط ۳۲۲ 
لنفوسیت‌های یادگار. ۳۴۷ 


شوسیت‌های ۲ سیخ گیگ 


۳۵۵ 

لنفوسیت 1[ ۳۲۲ 

لنقوما. ۳۲۳ 

لنفومای بدخیم. ۳۷۱ 

لوب کلیوی. ۴۹۸ 

لوبول. ۶۰۸ 

لوبول‌های بیضه, ۵۵۳ 
لوزه‌های حلقی, ۳۶۳ 
لوزه‌های زبانی, ۳۶۳ 
لوزه‌های کامی. ۳۶۳ 
لوسمی‌ها, ۳۴۰ 

لوسمی‌های لنفوبلاستیک, ۳۴۰ 
لوسمی‌های میلوژن, ۳۴۰ 
لوکوپنی, ۳۳۲ 

لوله اتصال‌دهنده, ۴۹۹ 

لوله حلقی صماخی, ۶۴۰ 
لوله خمیده دور. ۰۴۹۹ ۵۱۱ 
لوله خمیده نزدیک. ۰۴۹۸ ۵۰۶ 
لوله شنوایی, ۶۴۰ 

وله عرضی. ۲۵۹ 

لوله عصبی. ۲۱۶ 

وله مستقیم. ۵۵۶ 

لوله‌های جمع‌کننده. ۴۹۹ 
لوله‌های عاجی. ۳۸۹ 

لول منی‌ساز, ۵۵۳ 


لیپاز حساس به هورمون, ۱۶۶ 
لیپاز معدی. ۴۰۰ 

لیبو پرو تلین لیپاز. ۱۶۶ 
لیا زگونا: :۱۶۵ 

۶٩ لیپوفوشین,‎ 

لیبوماء ۱۶۵ 

لیتو تریپسی. ۵۱۴ 

لیزوزوم. ۵۱ 

لیزوزوم‌های انویه, ۵۴ 

لیروز ین 0۳۴۶۳۱۶ ۳۷۵ 
لیزیل اکسیداز, ۱۴۲ 
لیمبوس. ۶۲۰ 

لیمبوس بین قرنیه - صلبیه. ۶۱۷ 
لیومیوماء ۰۲۷۵ ۴۰۴ 
ماتریکس, ۸۵۷ ۱۷۵ 
ماتریکس استخوان, ۱۸۵ 
ماتر نکن ارم سارنی:: ۱۳۹ 
ماتریکس سرحدی, ۱۷۶ 

ما تریکس متالوپرو تئینازهاء ۱۳۵ 
ماتر یکنسن تانفن, ۴۸۸ 

ماده خاکستری, ۰۲۲۰ ۲۳۲ 
ماده زمینه‌ای» ۱۳۱ 

ماده سفید ۰۲۳۰ ۲۳۲ 

ماده کروما توفیلی. ۳۳۰ 

مه مهار کع نارس 5۶۴ 
مارکرهای )؛ ۳۵۳ 

ماست سل‌های دور عروقی» ۱۳۷ 
ماست سال‌های سخاطی: ۱۳۷ 
ماکروفاژ ۳۴۰ 

ماکروفازهای آوتلی, ۴۶۵ 
ما کروفاژهای ستاره‌ای. ۴۳۱ 
ماکروفاژهای فعال‌شده. ۱۳۵ 
مانور اپلی, ۶۴۸ 

مایع برونشی - آلوئولی, ۴۶۶ 
مایع بینابینی. ۱۵۲ 

مایع سینوویال. ۲۰۸ 

مایع فولیکولی, ۵۸۵ 

مایع مغزی نخاعی» ۲۳۹ 
مت‌ار تر بول ۲۹۶ 

متاپلازی. ۱۲۵ 

متاپلازی سنگفرشی, ۴۴۷ 
متاکرومازی, ۱۳۷ 
متامیلوسیت» ۳۳۷ 

متیلن بلو, ۱۲ 

مجاری انزالی, ۵۶۷ 

مجاری بینابینی, ۴۲۲ 

مجاری بین لبولی. ۴۲۷ 
مجاری جمع‌کننده, ۴۹۹ ۵۱۳ 
مجاری خارج‌کننده. ب۳۳۳ 
مجاری داخل لبولی, ۴۲۷ 


مجاری سوراخ‌کننده. ۱۹۵ 
مجاری صفراوی. ۴۳۴ 
مجاری کوچک صفراوی. ۴۳۴ 
مجاری مخطط, ۴۲۲ 
مجاری وابران. ۵۶۵ 
مجرای اشلم, ۶۲۱ 

مجرای بینی - اشکی, ۶۳۹ 
مجرای حلزونی. ۲ ۶۴۸ 
مجرای دفران؛ ۵۶۵ 

یرای راب گر باب ۳۷۶ 
مجرای سیستیک, ۴۳۰ 
مجرای سینه‌ای, ۳۰۴ 
مجرای عتوایی خارجی: ۲۳٩‏ 
مجرای شیری. ۶۰۸ 
مجرای صفراوی. ۴۳۱ 
مجرای صفراوی مشترک. ۴۳۰ 
مجرای کیدی مشترک, ۴۳۰ 
مصرا یش واسجه ۳۶۴ 
مجرای نیمدایره. ۶۳۲ 
مجرای نیم‌دایره, ۶۳۷ 
مجرای وابران. ۵۵۶ 

محفظه غاری, ۴۴۶ 
محوشدن گردن رحم. ۶۰۵ 
مخاط اندوسرویکس, ۶۰۵ 
مخاط پوششی. ۳۸۳ 
مخاط جونده. ۳۸۳ 

مدل موزائیک سیال, ۳۵ 
مدولا ۰۳۶۶ ۴۹۸ 

مد یاستینوم, ۳۵۸ 
مدیاستینوم بیضه. ۵۵۳ 
مرحله آناژن, ۴۸۷ 

مرحله ترشحی يا لو تئال, ۶۰۰ 
مرحله تلوژن, ۳۸۷ 

مرحله زنگوله‌ای, ۳۹۱ 
مرحله فولیکولی. ۵٩۸‏ 
مرحله کاتاژن. ۴۸۷ 
مرحلهٌ ترشحی, ۵۹۸ 
مرحلهٌ تکثیری. ۵۹۸ 
مرحله قاعدگی. 2 
مرحله گلژی. ۶۲ 
مردمک. ۶۱۶ ۶۲۳ 

مرکز استخوان‌سازی» ۱۹۸ 
مرکز زاینده, ۳۵۷ 


مزوتلیوم. ۰۲۸۴ ۳۸۳ 
مک‌های متحرک: ۱۰۹ 


مژه ثابت» ۶۴۳ 


مسیر هیپو تالاموسی - هیپوفیزی؛ 


نمایه 


وو(ه) 

مشیمیه. ۶۲۱ 

مغز استخوان. ۰۱٩۴‏ ۳۲۹. ۳۵۳ 
مغز زرد استخوان. ۳۳۲ 

مغز قرمز استخوان. ۳۳۲ 

مفاصل ابت. ۲۰۷ 

مفاصل سین استوز, ۲۰۷ 

مفاصل متحرک. ۲۰۸ 

مگاکار وسیت‌های بالغ, ۳۴۱ 
مگاکولون مسادرزادی بسدون 
گانگلیون. ۳۸۴ 

ملاتونین. ۵۳۶ 

ملانوبسین. ۶۳۵ 

ملانوسیت. ۴۷۳ 

ملانومای بدخیم. ۴۷۹ 

ملانین. ۴۷۶ 

ملتحمه. ۶۲۱ ۶۳۷ 

منافذ آلوئولار. ۴۶۲ 

منطقه استخوان‌سازی. ۲۰۲ 

متظقه در حال استراحت: ۲۰۱ 
منطقه در حال تکثیر. ۲۰۱ 

منطقه شفاف. ۵۶۲ 

منطقه غضروف کلسیقیه. ۲۰۲ 
منطقه قشری. ۵۷۹ 

منطقه مرکزی. ۵۷۹ 

منطقه هیپر تروفی. ۲۰۲ 

منقذ جشایی. ۳۸۷ 
منقذ عرق. ۴۹۱ 
متتو, ۲۳۴ 

بوذ تیسل» ۲۲۰ 
موح دپلار یزاسیون؛ ۲۱۶ 

مورولا؛ .۶ 

موسین, ۱۲۰ ۴۵۵ 

موکو پلی‌سا کار ید, ۱۳۹ 

موکوس گردنی. ۶۵ 

مولتیپل اسکلروزیس. ۲۳۱ 
مولکول‌های پیام‌رسان هیدروقوب. 
۳۳ 

مولکول‌های پیام‌رسان هسیدرومیل: 
۳۲ 

مولکول‌های کلاژن فبکه‌ساز:. ۱۴۲ 
مولکول‌های ۷1710 ۳۵۲ 
موئوبلاست. ۳۴۰ 

مونوسیت. ۳۴۰ 
مونوسیتوپوئزه ۳۲۹ 
مونوسیت‌هاء ۴ ۳۲۳۰:۳۱۱۳ 
بت زگاتوسیی, ۱۷۴ 
مویرگ‌های بیوسته, ۳۹۷ 
۳۳۳ 


مویرگ‌های سینورولیدی: 


نویرگ‌های لنفی: ۷۱ ۳۰۲ 


مو یرگ‌های منفذدار. ۲۹۸ 

مو برگ‌های ناپیوسته, ۲۹۸ 
مهارکننده‌های انستخابی بازجذب 
سرو تونین, ۲۲۳ 

میاستنی گراو. ۳۶۵ 

میتوکندری, ۵۶ 

میکرو انز بویا تی دیابتی. ۲۹۹ 
میکرو توبول, ۶۱ 

میکرو توم. ۱۱ 

میکروفیبریل‌های فیبر یلین. ۱۴۷ 
میکروفیلامنت‌ها, ۶۳ 

یل نر اکتا ۱۳۱۶ 

میله‌های مینایی. ۳۸۹ 

مین لوکورتیکونید. ۵۳۴ 
میوزین. ۶۴ ۰۲۵۷ ۲۵۸ 
میوافیزوتلاییت» ۱۳۳: ۱۳۴ 
میوفیبر یل. ۰۲۵۷ ۲۵۹ 
میوفیلامنت. ۲۵۷ 


مومیز ین. آزهی 


نئوپلازی ساول‌های سنگفرشی, 


۶۰۵ 

تاباروری. ۵۸۳ 

تاوانی جسی: 3۷۳ 
ناحیه تبدیلی, ۶۰۵ 
ناحیه ر تیکولاریس. ۵۳۶ 
تاحیه سر ۵۶۵ 

ناحیه فاسیکولاتا, ۵۲۴ 
تاحیه قاعده‌ای. ۵۶۴ 
ناحیه گلومرولوزا. ۵۳۴ 
ناحیه لکه زرد. ۶۲۹ 
ناحیه ورمیلیون. ۳۸۵ 
تاحية جنب مجرایی, ۵۶۳ 
ناحیهٌ شفاف. ۵۸۳ 
نارسایی قشر آدرنال. ۵۳۶ 
فاشنوانی جسین عضبی» 81 
ناشنوایی هدایتی: ۶۵۰ 
نولین, ۲۵۹ 


ندول‌های سینگر. ۴۵۱ 

تدول‌های لنفاوی, ۳۴۶ ۳۲۶۶ ۳۷۱ 
ندول‌های لنفاوی تانویه. ۳۵۷ 
ندول‌های لنفاوی کوچک اولیه 
(فولیکول). ۳۵۷ 

تردبان دهلیزی, ۶۳۸ 

نردبان صماخی, ۶۴۸ 

نردبان میانی, ۶۳۴۸ 

نرم شامه. ۲۳۵ 

تزدیک‌بینی با موییا, ۶۲۰ 

نعوظ, ۵۷۳ 

نعوظ آلت. ۵۷۴ 

نفروباتی سلول داسی. ۵۱۰ 


نفرون‌های جنب مدولاء ۴۹۹ 
نفرون‌های قشری, ۳۹۹ 
نقرین, ۵۰۲ 
نقائتص مرتبط با التهاب همراه 
چاقی, ۱۶۷ 
نقص‌های ذخیره‌ای لیزوزوم. ۵۵ 
نقطه کور. ۶۳۴ 
نکروز, ٩۴‏ 
نو تروفیل‌ها, ۰۳۱۴ ۳۴۶ 
نو تروفیلیا. ۳۳۹ 
نوراپی‌نفررین. ۵۳۶ 
نورموبلاست. ۳۳۵ 
توروبیل» ۲۲۷ 
نورو تروفین؛ ۲۳۹ 
وروفیز ین ۵۳۰ 
نوروفيزین آ و 11 ۵۳۰ 
نوروفیلامنت, ۲۲۰ 
نورولموسیت. ۲۳۱ 
توروما. ۲۴۹ 
نورون‌های بدون اکسون. ۲۱٩‏ 
نورون‌های بویایی, ۴۴۸ 
تورون‌های تک قطبی کاذب. ۲۱٩‏ 
نورون‌های چندقطبی. ۲۱۹ 
نورون‌های حرکتی یا وابران. ۲۱٩‏ 
نورون‌های حسی یا آوران. ۲۲۰ 
نورون‌های دوقطبی, ۲۱۹ 
تورون‌های رابط, ۲۲۰ 
نورون‌های هرمی. ۲۳۳ 
نورون‌های یک قطبی, ۲۱۹ 
نوروهیپوفیز. ۰۵۲۳ ۵۳۰ 
نوک پستان, ۶۰۸ 
نوکلئویورین, ۷۷ 
نوموسیت نوع 1 ۴۶۳ 
نوموسیت‌های نوع 1 ۴۶۲ 
نومونیا. ۴۶۶ 
واحد اپی‌درمال - ملانین, ۴۷۷ 
واحد با یلوسباسه ۴۸۸ 
واحدهای تشکیل‌دهنده کلونی. 
۳۳۰ 
واحدهای لوبولار مجرای انتهایی. 
۶۰۸ 
وازکتومی. ۵۶۷ 
وازوپرسین. ۵۳۰ 
واسطه‌های عصبی. ۲۲۳ 
واسطه‌های لیبیدی, ۳۱۷ 
واکنش آکروزومی. ۵٩۴‏ 
واکتش آلرژیک. ۳۵۰ 
واکتش قشری. ۵٩۹۴‏ 
۳و ۴- دی‌هسپدروکسی فنیل آلائین» 
۳۷۶ 


ورید پورت» ۲۹۶ 
وریدجه‌های با اندوتلیال بلند, 
۳۶۶ 


وریدچه‌های پس‌مویرگی: ۹۶ 
۰۰ ۳۶۶ 


وریدچه‌های جمع‌کننده, ۳۰۰ 
وریدچه‌های عضلانی» ۳۰۰ 
ورند گیدی» ۸۳۳۰ ۴۳۲ 

ورید کبدی پورت. ۴۳۰ 

ورید مرکزی. ۴۳۱ 

وریدهای بزرگ» ۳۰۰ 
وریدهای ترابکولار. ۳۷۴ 
وزیکول انتقالی, ۲٩‏ 

وزیکول پوشش‌دار, ۳۸ 
تیگ سایس :0۳ 
وزیکول‌های پیش آکروزومی, ۵۶۲ 
وزیکول‌های پینوسیتوزی, ۳۷ 
وزیکول‌های ما تریکس, ۱۸۹ 
وزیکول‌های ما تر یکسی. ۱۸۸ 
وضعیت ساکن. ۶۲۴ 

وس ساها ۳۷۵ 

ویتامین ۵ ۶۲۹ 

ویتامین 1912 ۳۹۵ 
ویتیلیگی ۴۷۸ 

ویروس باپیلومای انسانی, ۶۰۵ 
ویروس‌های سرخک, ۴۵۵ 

و یمنتین. ۶۸ 

وین‌بلاستین, ۶۳ 
وین‌کریستین, ۶۴ 

هایبرنوماء ۱۶۵ 

ای باوز یزاسون ۷۲۷ 
هایپودرم. ۰۴۷۱ ۴۸۲ 

هپا توسیت‌ها. ۴۳۰ 

هپاتیت و یروسی مزمن. ۴۳۹ 
هپاران سولفات, ۱۵۰ 
هترولیزوزوم. ۵۲ 

هدایت جهشی, ۲۴۲ 
هرمافرود یتیسم کاذب. ۸۲ 
هرم‌های کلیوی, ۴۹۸ 

هسته مرکزی, ۲۰۷ 

هسته‌های پیکنو تیک. ٩۵‏ 
هسته‌های وستیبولار, ۶۴۷ 
هضم آنزیمی, ۱۳ 

هضم شیمیایی, ۳۸۱ 
هلال‌های سروزی, ۴۲۵ 
هلیکوبا کتر پیلوری, ۰۱۰۵ ۳۹۶ 
هلیکو تروماء ۶۴۸ 
هماتوکریت, ۳۰۹ 

همود پالیز مصنوعی. ۵۰۸ 
هموروئید. ۴۱۵ 


هموستاز, ۲۴۶ 

هموسیدروز, ۷۳ 

هموسیدرین» ۶٩‏ ۸۷۳ ۴۳۷ 
هموگلوبین. ۳۱۳ ۴۶۲ 
همی‌دسموزوم. ۱۰۶ 

هورمون آهز وگو تیک زوم 
۵2۳۷ 

هورمون اکسی توسین, ۶۱۱ 
هورمون پاراتیرونید. ۲۰۶. ۵۴۵ 
هورمون و تلینزه کننده, ۵۵۵ 
هورمون محرک فولیکولی. ۵۶۴ 
هورمون محرکه سلول‌های بینابینی, 
(ه(هزه 

هورمون‌های آزادکننده, لمز(ه) 
هومولوگ. ۸۳ 

۵٩۴ هیالورونیداز‎ 

هیالوسیت. ۶۲۷ 

هیالوس. ۳۲۳ 

هیبر ید یزاسیون درجاء ۲۶ 
هیپرپلازی. ۰۲۵۴ ۵۹۶ 
هیپرپلازی جبرانی. ۴۳٩‏ 
هیپرپلازی نودولار. ۵۷۲ 

هیپر تروفی. از( 

هیپر تروفی پروستاتی خوش‌خیم: 
0۷۲ 

هییرگلیسمی. ۰۲۹۹ ۵۳۹ 
هیپوبلاست. ۶۰۱ 

هیپوپارا تیروئیدی کاذب. ۴۲ 
هیپوپلازی تیموس. ۳۵۸ 
هیپودرم. ۴۸۱ 

هیپونیکیوم. ۴۳۸۸ 

هیدروسفالی» ۲۳۹ 

هیدروسل. ۵۵۳۲ 

هیدروکسیلاز. ۱۴۳ 

هیدروکلر یک اسید. ۳۴۶ 
هیس. ۲۸۵ 

هیستامین, ۱۳۷ 

یائسگی. ۵۷۹ 

یبوست, ۰۴۱۵ ۴۱۷ 

یددار شدن بقایای تیروزیل, ۵۴۴ 
یرقان, ۴۹ 

یقه استخوانی» ۲۰۰ 
بوبی‌کوئیتین, ۵۶ 

بودوبسین, ۶۳۴ 

وروپلاکین. ۵۱۵ 

بوملانین, ۴۷۶ 

۳- سلکتین. ۰۲۸۷ ۳۱۴ 

28 خشن. ۴۳۷ 

صاف. ۴۳۷ 

۳- اکتین, ۰۲۵۷ ۲۶۱ 


کم راوپممر - 
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0۲ 


